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I.  Allgemeine  Pathologie  der  peripherischen  mo- 
torischen Nerven,  speciell  der  Lähmungen.*) 

Unter  den  Krankheiten  des  peripherischen  Nervensystems  nehmen 
diejenigen  der  motorischen  Nerven,  sowohl  was  ihre  Häufigkeit  und 
Wichtigkeit  betrifft,  als  auch  in  Bezug  auf  das,  was  wir  davon  wissen. 
den  ersten  Platz  ein.  Auf  der  Bahn  der  motorischen  Nerven  werden  die 
von  den  Oentraiorganen  ausgehenden  Impulse  bis  zu  den  Muskeln  hin- 
geleitet, und  jede  Betrachtung  über  die  Erkrankung  peripherischer  moto- 
rischer Nerven  hat  sich  eo  ipso  zugleich  mit  dem  Verhalten  der  von  den 
betreffenden  Nerven  innervirten  Muskeln  zu  beschäftigen.  Das  ist  streng 
genommen  freilich  nur  für  den  Kliniker,  für  den  Arzt  massgebend  oder 
selbstverständlich :  der  pathologische  Anatom  könnte  allenfalls  die  etwaigen 
krankhaften  Veränderungen  an  den  Nerven  für  sich  studiren;  aber  auch 
er  dürfte  bei  der  Verbreitung  der  pathologischen  Processe  der  Nerven 
bis  in  deren  Muskeläste  hinein  und  bei  dem  fast  Constanten  Mitergriffen- 
sein  der  Muskeln  selbst  einer  genaueren  anatomischen  Untersuchung  dieser 
kaum  entrathen. 

Jedenfalls  kann  der  Kliniker  über  eine  Erkrankung  der  motorische!! 
Nerven  kaum  je  ohne  Berücksichtigung  der  von  diesen  Nerven  inner- 
virten Musculatur  ein  Urtheil  fällen:  ob  eine  Lähmung,  ob  ein  Krampf 
in  dem  zu  untersuchenden  Nervengebiet  vorliegt,  kann  sich  dem  Arzt 
nur  durch  das  Verhalten  der  entsprechenden  Muskeln  offenbaren. 

Wir  beschäftigen  uns  in  dem  zunächst  folgenden  Abschnit  mit  den 

Lähmungen  der  peripherischen  motorischen  Nerven. 

Eine  Lähmung  (Paralvsis,  Akinesis)  liegt  vor,  wenn  Muskeln  durch 
den  Willen**)  nicht  mehr  zu  ihrer  normalen  Function,  d.  li.  zur  Zu- 
sammenziehung gebracht  werden  können. 

*)  Ueber  »Krarnpfzustände«  vgl.  Abschnitt  V. 
**)  Ein  Individuum  kann  auch  in  Folge  psychischer  Störungen  die  Vorstellung 
von  Bewegungsvorgängen,  beziehungsweise  den  Willen,  Bewegungen   auszuführen,   ver- 
Bernhardt, Erkr.  d.  periph.  Nerven. 
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Es  wird  die  Aufgabe  der  differentiellen  Diagnostik  sein,  die  unter- 
schiede klarzulegen,  nach  denen  man  peripherische  Lähmungen  von  solchen 
unterscheiden  lernen  soll,  welche  durch  Erkrankungen  der  nervösen 
Centralorgane,  des  Hirns  und  des  Rückenmarks  bedingt  sind.  An  dieser 
Stelle  soll  nur  ganz  kurz  darauf  hingewiesen  werden,  dass  nach  Allem. 
was  wir  bis  heute  wissen,  der  Wille  des  Individuums,  eine  bestimmte 
Bewegung  auszuführen,  mit  allerhöchster  Wahrscheinlichkeit  zunächst 
durch  die  Innervation  bestimmter,  in  der  Hirnrinde  gelegener  Territorien 
(psychisch-motorischer  »Centra«)  in  die  Erscheinung  tritt.  Durch  die 
motorischen  Stabkranzfasern  wird  diese  eentralste  (Willens-)Erregung 
von  der  Hirnrinde  her  durch  bestimmte,  nach  abwärts  an  Volumen  stets 
abnehmende  Bahnen  durch  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel 
in  den  Hirnschenkelfuss  und  durch  den  ventralen  Abschnitt  der  Brücke 
zum  verlängerten  Mark  hingeleitet,  um  dort  am  unteren  Ende  der  Pyra- 
miden nach  vollzogener  Kreuzung  mit  den  von  der  anderen  Hirnhälfte  her 
nach  abwärts  verlaufenden  motorischen  Bahnen  in  den  Seitenstrang  der 
contralateralen  Hälfte  des  Eückenmarks,  wenigstens  was  die  Hauptmasse 
dieser  Bahnen  betrifft,  überzutreten;  ein  meist  nur  kleinster  Abschnitt 
dieser  Pyramidenbahn  bleibt  ungekreuzt  in  der  Pyramiden-Vorderstrang- 
bahn derselben  Hälfte  des  Marks. 

Aus  diesem  Seiten-  oder  Vorderstrang  gelangen  die  Fasern  zu  den 
grauen  Vordersäulen  des  Marks,  speciell  zu  den  grossen  motorischen 
Ganglienzellen  in  denselben.  In  welcher  Weise  dies  geschieht  und  wie 
aus  diesen  grossen  Ganglienzellen  die  Achsencylinderfortsätze  zu  den 
vorderen  motorischen  Wurzeln  des  Marks  und  weiter  in  die  peripherischen 
motorischen  Nerven  übergehen,  lehrt  die  Anatomie  und  Histologie  des 
Nervensystems,  welche  bekanntlich  in  jüngster  Zeit  durch  die  bahn- 
brechenden Untersuchungen  von  Golgi,  Eamon  y  Cajal  und  anderen 
auf  das  Erheblichste  gefördert  worden  ist. 

Wie  man  sieht,  ist  die  Bahn  für  die  motorischen  Impulse  von  der 
Hirnrinde  her  bis  zum  Muskel  hin  eine   Lange  und   der  Störungen  sind 


loren  haben  (Hysterie,  schwere  Melancholie  etc.).  Derartige  durch  Ahoulie  herbeigeführte 
scheinbare  Lähmungen  werden  in  der  nachfolgenden  Besprechung  ebensowenig  berück- 
sichtigt werden,  wie  die.  welche  man  erst  neuerdings  näher  kennen  gelernt  und  mir 
dem  Namen  AMnesia  algera  bezeichnet  hat.  Bei  Personen,  welche  an  dem  ebengenannten 
Zustand  leiden,  ist  es  die  Furcht  vor  Schmerzen,  welche  bei  Bewegungen  auftreten 
könnten,  beziehungsweise  wirklich  auftreten,  welche  sie  verhindert,  active  Bewegungen 
auszuführen.  Wenn  man  hei  derartig  Leidenden  auch  nach  eingehender  Untersuchung 
meist  nicht  in  der  Lage  ist.  den  Grund  der  Schmerzen  aufzufinden,  so  gibt  es  natür- 
lich eine  nicht  geringe  Anzahl  von  anderen  Individuen,  welche  wegen  wirklich  vor- 
handener, z.  B.  durch  Gelenk-.  Muskel-  oder  Hautentzündung  hervorgerufener  Schmerzen 
ihre  Glieder  zu  rühren  ausser  Stande  sind:  alle  diese  Zustände  werden  an  diesem  Ort 
nicht  weiter  besprochen  werden. 


Begriffsbestimmung.  3 

nicht  wenige,   welche  auf  dieser    Hahn   die  freie    Fortleitung    dieser  Im- 
pulse beeinträchtigen  können. 

Ich  unterlasse  es,  an  dieser  Stelle  auf  diejenigen  Lähtmuigsformeii 
einzugehen,  welche  man  als  cerebrale  oder  spinale,  als  Hirn- oder  ßücken- 
marksKihinungen  kennt:  soweit  nöthig,  wird  davon,  wie  oben  schon 
bemerkt,  bei  der  Besprechung  der  allgemeinen  und  der  differentiellen 
Diagnostik  der  peripherischen  Lähmungen  die  Eede  sein,  mit  der  allein 
wir  uns  hier  beschäftigen.  Nun  sind  aber  die  Ansichten  darüber,  von 
welcher  Strecke  seines  Verlaufes  ab  ein  motorischer  Nerv  als  ein  peri- 
pherischer zu  bezeichnen  ist,  nicht  ganz  übereinstimmend. 

Dass  die  Nervenstämme,  die  Plexus,  ja  die  vorderen  Wurzeln,  von 
dem  Punkt  ab,  an  welchem  sie  aus  dem  Bückenmark  heraustreten,  dazu 
zu  rechnen  sind,  ist  fraglos.  Ob  aber  auch  die  intramedullär  (beziehungs- 
weise bei  den  Hirnnerven  intracerebral)  verlaufenden  Nervenfasern,  welche 
aus  den  motorischen  Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen  des  Marks 
oder  aus  den  Nervenkernen  im  Hirn  entspringen,  und  diese  Ganglien- 
zellen selbst  noch  mit  zu  dem  Begriff  des  peripherischen  Nerven  gerechnet 
werden  dürfen,  ist  eine  andere  und  nicht  leicht  in  dem  einen  oder 
anderen  Sinne  zu  entscheidende  Frage. 

In  seiner,  die  Ergebnisse  der  neuesten  anatomischen  Forschungen 
über  das  Nervensystem  zusammenfassenden  Abhandlung  stellt  Waldeyer 
folgendes  Grundgesetz  auf:  - 

»Das Nervensystem  besteht  aus  zahlreichen  unter  einander  anatomisch 
wie  genetisch  nicht  zusammenhängenden  Nerveneinheiten  (Neuronen). 
Jede  Nerveneinheit  setzt  sich  zusammen  aus  drei  Stücken:  der  Nerven- 
zelle, der  Nervenfaser  und  dem  Faserbäumchen  (Endbäumchen).  Der 
physiologische  Leitungsvorgang  kann  sowohl  in  der  Eichtung  von  der 
Zelle  zum  Faserbäumchen  als  auch  umgekehrt  verlaufen.  Die  motorischen 
Leitungen  verlaufen  nur  in  der  Eichtung  von  der  Zelle  zum  Faser- 
bäumchen, die  sensiblen  bald  in  der  einen,  bald  in  der  anderen  Eichtung'. 

Dass  dieses  Grundgesetz  gemäss  den  neuesten  anatomischen  und 
histologischen  Forschungen  über  das  Nervensystem  aufgestellt  ist  und  zu 
Eecht  besteht,  ist  zweifellos:  fraglich  ist  nur,  ob  der  Kliniker  eine  z.  B. 
von  einer  Läsion  der  grauen  Vordersäulen  des  Marks  oder  von  einer 
Affection  der  Hirnnervenkerne  abhängige  Lähmung  den  peripherischen  zu- 
zuzählen berechtigt  ist.  Wenn  einerseits  zuzugeben  ist,  dass  derartige 
Kernlähmungen  eine  Summe  von  Symptomen  mit  denjenigen  Lähmungen 
gemeinsam  haben,  welche  einer  zweifellos  peripherischen  Lähmung  eines 
motorischen  Nerven  zukommen,  so  existiren  doch  andererseits  so  zahl- 
reiche Unterschiede  in  der  Erscheinungsweise,  der  Aetiologie,  den  be- 
gleitenden Momenten  derartiger  Paralysen,  dass  wir  uns  berechtigt  glauben, 
von  einer  specielleren  Eücksichtnahme  auf  derartige  Lähmungen  Abstand 
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zu  nehmen  und  dieselben  für  die  nachfolgenden  Betrachtungen  nur  in- 
soweit mit  heranzuziehen,  als  eben  die  unterscheidenden  Momente  rein 
peripherischer  Paralysen  von  cerebralen  und  spinalen  Lähmungen  in  dem 

Oapitel  von  der  Diagnose  hervorgehoben  werden  müssen. 

A  e  t  i  o  1  o  g i  e. 

Unter  den  ätiologischen  Momenten  der  Lähmungen  der  peripheri- 
schen Nerven  nehmen  Verwundungen  derselben  den  ersten  Platz  ein. 
Diese  Verwundungen  können  nun  entweder  die  Nerven  selbst  schädigen 
oder  deren  nächste  Umgebung,  so  dass  jene  erst  mittelbar  lädirt  werden. 

Ungemein  zahlreich  sind,  was  speciell  die  Bückenniarksnerven  be- 
trifft, diejenigen  Traumata,  welche  als  Schuss-,  Hieb-,  Stichwunden  die 
Nerven  selbst  treffend  ihre  Continuität  trennen;  dass  auch  Hirnnerven  in 
ähnlicher  Weise  direct  verletzt  werden  können,  wird  die  specielle  Patho- 
logie derartiger  Hirnnervenlähmungen  zur  Genüge  darthun.  Eine  weitere 
Thatsache  drängt  sieh  ausserdem  dem  Beobachter  sofort  insofern  auf. 
als  er  durch  eine  überaus  grosse  Anzahl  von  Krankengeschichten  belehrt 
wird,  dass  schwere  und  langandauernde  Lähmungen  peripherischer  Nerven 
durchaus  nicht  immer  auf  wirkliche  Continuitätstrennungen  dieser  selbst, 
sondern  auf  starke  Contusion,  Quetschung  und  Erschütterung  derselben 
zurückzuführen  sind,  welche  sie  entweder  direct  durch  ein  Trauma,  häufiger 
aber  durch  eine  Läsion  ihrer  Umgebung  erleiden.  Hier  sind  es  be- 
sonders die  Verletzungen  der  Knochen  und  Gelenke  (Fracturen  und 
Luxationen),  durch  welche  die  in  der  Nähe  gelegenen  Nerven  oft  mehr. 
oft  weniger  stark  mitbetheiligt  werden:  aber  auch  Erkrankungen  der  den 
Nerven  nahe  liegenden  Weichtheile,  Entzündungen  (Phlegmonen),  Ab- 
scesse  der  Haut,  der  Drüsen,  entzündliche  Processe  an  den  Knochen 
(Oaries),  Geschwülste  derselben  oder  der  Weichtheile,  aneurysmatische 
Gefässerweiterungen  geben  zu  Compressionen  der  Nerven  oder 
zu  abnormen  Dehnungen  und  Zerrungen  derselben  und  damit  zu 
Lähmungen  Veranlassung.  Ja  sogar  der  physiologische  Vorgang  der  Geburt 
kann  sowohl  für  die  Mutter  durch  die  Oompression  der  innerhalb  des 
Beckens  gelegenen  Nerven,  wie  für  das  Kind  durch  die  Quetschung, 
welche  seine  Glieder  während  des  Geburtsactes  erleiden,  die  Ursache 
zu  mannigfachen  Lähmungen  der  peripherischen  Nerven  werden.  Dabei 
ist,  speciell  was  den  Neugeborenen  betrifft,  noch  an  die  verschiedenen 
Traumata  zu  erinnern,  welche  durch  den  Geburtshelfer  und  seine  oft 
durchaus  notwendigen  Manipulationen  dem  kindlichen  Körper  zugefügt 
werden  und  als  traumatische  Lähmungen  der  verschiedensten  Nerven- 
gebiete Objecte  der  hier  zu  verfolgenden  Studien  werden. 

Dass  selbst  leichte,  den  Nerven  scheinbar  kaum  angreifende  Com- 
pressionen, welche  namentlich  seinen  Zusammenhang  nicht  beeinträchtigen. 
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dennoch  zu  oft  längere  Zeit  andauernder]  Lähmungen  führen  können, 
werden  wir  im  speciellen  Theil,  besonders  in  dein  den  Radialislähmungen 
gewidmeten  Capitel  noch  ausführlicher  darlegen. 

Als  zweites  ätiologisches  Moment  für  das  Zustandekommen 
peripherischer  Lähmungen  wurde  namentlich  in  früherer  Zeit  die  Er- 
kältung angeführt.  Die  Gruppe  derartiger,  durch  Witterungseinflüsse 
(speciell  schnelle  Abkühlung  vorher  erhitzter  Körpertheile)  herbeigeführter 
refrigeratoriseher  oder  rheumatischer  Paralysen  ist  in  neuerer  Zeit  allmälig 
mehr  und  mehr  zusammengeschrumpft.  Nur  in  seltenen  Fidlen  kann 
heute  bei  sorgfältig  erhobener  Anamnese  und  Berücksichtigung  aller  be- 
gleitenden Momente  eine  Radialislähmung  z.  B.  auf  eine  Erkältung  zurück- 
geführt werden:  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  vermag  man 
als  die  Ursache  dieser  Erkrankung  eine  directe  Oompression  des  Nerven 
am  Oberarm  nachzuweisen.  Nur  für  einige  wenige  Fälle  von  Augen- 
muskellähmungen, speciell  aber  für  die  Facialisparalysen  muss  den 
»refrigeratorischen«  Einflüssen  auch  heute  noch  ein  etwas  grösserer 
Spielraum  eingeräumt  werden.  Zwar  hat  man  auch  für  diese  Lähmungs- 
form, wie  bei  der  Besprechung  derselben  noch  ausführlicher  auseinander- 
gesetzt werden  wird,  der  Erkältung  nur  als  Gelegenheitsursache  einen 
wirklichen  Werth  zuerkannt:  doch  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  eine  gewisse, 
vielleicht  gegen  die  Annahme  früherer  Zeiten  zu  beschränkende  Anzahl 
von  derartigen  Fällen  in  der  That  auf  Erkältung  und  die  durch  diese 
gesetzten  Gefässalterationen  und  Exsudationen  in  der  Nervenscheide  des 
durch  einen  engen  Knochencanal  hindurchziehenden  Nerven  zurück- 
geführt werden  kann. 

An  dritter  Stelle  sind  als  ätiologische  Momente  für  das  Zustande- 
kommen von  Lähmungen  peripherischer  Nerven  eine  Anzahl  von  Giften 
zu  nennen,  welche  in  den  Organismus  plötzlich  oder  allmälig  eingeführt 
zu  schweren  Erkrankungen  und  speciell  zu  tiefen  Läsionen  der  peripheri- 
schen Nerven  Veranlassung  geben. 

Am  bekanntesten  und  am  wenigsten  bestritten  ist  der  verderbliche 
Einfluss  gewisser  Metalle,  unter  denen  das  Blei,  der  Arsenik,  das  Queck- 
silber die  erste  Stelle  einnehmen.  Obgleich  durch  alle  diese  Gifte  auch 
noch  andere  Theile  des  Nervensystems,  das  Hirn  und  das  Bückenmark. 
in  deletärer  Weise  beeinflusst  werden,  treten  doch  die  Symptome  der 
Läsionen  einer  grossen  Anzahl  peripherischer  Nerven  zeitweilig  so  in 
den  Vordergrund,  dass  sie  das  Interesse  des  Arztes  lange  Zeit  allein  oder 
doch  vorwiegend  in  Anspruch  nehmen.  Es  ist  bekannt,  dass  die  hier  in 
Frage  kommenden  Nervenlähmungen  weniger  bei  acuten  Vergiftungen  durch 
die  genannten  Metalle  auftreten,  als  vielmehr  bei  chronischer,  über  Wochen 
und  Monate  hindurch  fortgeführter  Ingestion  derselben  in  den  Organismus. 
In    acuterer  Weise    treten    nach    bestimmten    Applicationen    von    Aether 
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(bei  subcutanen  Einspritzungen  dieses  Körpers),  ferner  bei  Kohlenoxyd- 
vergiftungen  peripherische  Lähmungen  auf,  welche  im  speciellen  Theile 
genauere  Berücksichtigung  finden  werden. 

Seitdem  wir  in  neuerer  Zeil  über  die  Ätiologie  und  Pathologie 
der  interstitiellen  und  parenchymatösen  Entzündung  und  Degeneration 
des  peripherischen  Nervensystems  weitgehende  Aufklärungen  erhalten  haben, 
haben  sich  auch  die  Mittheilungen  über  Lähmungszustände  desselben. 
welche  im  Verlauf  oder  im  Anschluss  an  acute,  vorwiegend  In- 
fectionskrankheiten  eintreten,  erheblich  gemehrt.  Die  medieinische 
Literatur  der  letzten  Jahre  ist  überreich  an  Mittheilungen  über  Paralysen 
in  den  verschiedensten  Nervengebieten  nach  Masern,  Scharlach,  Diphtherie, 
Typhus,  Pocken.  Cholera,  Lungenentzündung,  Erysipel,  Gelenkrheumatis- 
mus, Tetanus  u.  s.  w.  Die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  hat 
in  den  verschiedenen  Fällen  neben  Entzündungen  der  Hüllen  auch  über 
Blutungen,  Exsudate  in  den  Nervenseheiden,  sowie  über  parenchyma- 
töse Degeneration  des  Marks  und  der  Achseney  linder  berichtet. 

Aber  nicht  nur  im  Anschluss  an  a  c  u  t  e  Infeetionskrankheiten 
wurden  peripherische  Lähmungen  beobachtet.  Eine  grosse  Reihe  chroni- 
scher Krankheiten,  welche  alle  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Schwächung  des  Gesammtorganismus.  eine  Kachexie,  im  Gefolge  haben. 
fuhren  zu  Paralysen  peripherischer  Nerven.  Es  handelt  sich  hiebei  ent- 
weder um  degenerative  Entzündungen  der  Nerven,  die  durch  das  mit 
schädlichen  Substanzen  überladene  Blut  bedingt  werden  (Gicht. 
Diabetes,  Syphilis,  Scrophulose,  Tuberculose,  Krebs.  Alkohol),  oder  um 
Kompressionen  der  Nerven,  welche  durch  die  Producte  der  Allgemein- 
e  r  k r an kun g  (Gummiknoten,  periostitisehe  Tumoren,  käsige  Drüsen  etc.. 
speeiell  im  Gefolge  der  Syphilis  und  Tuberculose  zu  Stande  kommen. 

Hervorgehoben  zu  werden  verdient  weiterhin  die  erst  in  neuerer 
Zeit  bekannter  gewordene  Thatsache,  dass  auch  im  Verlaufe  von  chroni- 
schen Hirn-  und  Rückenmarkskrankheiten  (ich  erinnere  z.  H.  an  die 
Tabes,  die  Syringomyelie )  Läsionen  meist  degenerativer  Natur  in  ver- 
schiedenen peripherischen  Nervenbezirken  auftreten,  welche  zu  wohl- 
eharakterisirten  Lähmungsformen  führen,  und  dass  zuweilen  die  Anfangs- 
symptome einer  myelogenen  (spinalen)  progressive]!  Muskelatrophie  von 
peripherischen  Nervenlähmungen  nur  schwer  zu  unterscheiden  sind.  Hie- 
hergehörige  Thatsaehen  werde  ich  speeiell  bei  der  Beschreibung  der 
Kadialislähmungen  beibring«  a  i . 

Schliesslich  erübrigt  noch,  derjenigen  Lähmungszustände  im  Gebiete 
peripherischer  Nerven  zu  gedenken,  welche,  abgesehen  von  der  oben  er- 
wähnten Entzündung  der  Nerven  (der  Neuritis)  durch  Neubildungen 
derselben  (Tumoren)  herbeigeführt  werden.  Im  Vergleich  zu  den  bisher 
genannten    ätiologischen  Momenten    kommen    derartige  Neoplasmen    der 
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Nerven  selten  zur  Beobachtung.  Die  meist  vom  Neurilemma  der  Nerven 
ausgehenden  Geschwülste  (Myxome,  Lipome,  Fibrome,  Sarkome,  üarei- 
nome  u.  s.  w.)  können  entweder  durch  die  Compression  der  Nervenfasern 
oder  dadurch,  dass  sie  die  Nervenelemcnte  vollständig  in  ihr  Gewebe 
aufgehen  lassen,  die  schwersten  Paralysen  herbeiführen.  Einer  bei  uns 
in  Deutschland  wenigstens  nur  ausnahmsweise  und  sporadisch  vorkommen- 
den Erkrankung  der  peripherischen  Nen en.  der  Lepra,  sei  hier  als  eines 
seltenen,  für  das  Zustandekommen  peripherischer  Lähmungen  wichtigen 
ätiologischen  Momentes  kurz  Erwähnung  gethan. 

Untersuchungsmethoden.  —  Allgemeines. 

Bevor  wir  nun  auf  die  Darstellung  der  allgemeinen  Symptomatologie 
der  Lähmungen  der  peripherischen  motorischen  Xerven  eingehen,  haben 
wir  die  Aufgabe,  uns  mit  den  Untersuchungsmetlioden  derartiger  Para- 
lysen vertraut  zu  machen. 

Unser  erster  Blick  ist  natürlich  auf  das  Verhalten  der  die  Be- 
wegung vermittelnden  Organe,  auf  die  Muskeln  zu  richten.  Oft  schon 
beim  angekleideten,  jedenfalls  aber  beim  entblössten  Patienten  lehrt  eine 
selbst  oberflächliche  Inspection,  welcher  Theil  des  Körpers  der  leidende 
ist.  Man  beachte  die  ganze  Haltung  des  zu  Untersuchenden:  die 
Thatsache,  dass  er  eventuell  überhaupt  nicht  stehen,  viel  weniger  gehen 
und  laufen  kann,  dass  er  sitzend  oder  im  Bette  liegend  angetroffen  wird. 
belehrt  sofort,  auf  welchen  Abschnitt  des  Körpers  die  Aufmerksamkeit 
des  Untersuchers  sich  zu  richten  hat.  Die  Haltung  des  Kopfes,  die 
Stellung  der  Augen,  die  etwaige  Schiefheit  des  Gesichtes,  die  Schief- 
stellung des  Eumpfes,  die  Lage  und  Haltung  der  Schulterblätter,  der 
Arme,  der  Beine  kann  gegebenen  Falles  sogleich  auf  die  richtige  Spur 
führen.  Neben  dieser  allgemeinen  Berücksichtigung  der  Haltung  des 
Gesammtkörpers  und  der  einzelnen  Glieder  hat  sich  unser  Augenmerk 
auf  das  Verhalten  der  Musculatur  selbst  zu  lenken.  Dieselbe  kann  im 
Ganzen  abgemagert  sein  oder  es  treten  nur  einzelne  der  Muskeln  durch 
die  Geringfügigkeit  ihres  Volumens  (Atrophie)  oder  umgekehrt  durch 
eine  Zunahme  desselben  (Hypertrophie)  auffällig  hervor.  Das  Verhalten 
der  Haut  über  den  afficirten  Partien  (Marmorirungen,  z.  B.  bei  pseudo- 
hypertrophischen Zuständen),  des  etwaigen  Vorhandenseins  fibrillärer 
Muskelzuckungen  oder  ausgedehnterer  Bewegungen  compactem-  Muskel- 
bündel oder  des  ganzen  Muskels  und  der  Glieder  (Zittern,  unwillkürliche 
choreatische  oder  athetotische  Bewegungen,  Krämpfe.  Contracturen)  i>t 
zu  beachten. 

Der  allgemeinen  Inspection  des  Kranken  und  seiner  Muskeln  hat 
neben    der    palpatorischen    Prüfung    der    Consistenz    der    einzelnen 
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Muskeln  (Schlaffheil  oder  Gespanntheit,  geringere  oder  grössere  Resistenz) 
die  Untersuchung  der  vmi  dem  Kranken  activ,  spontan  auszuführen- 
den Bewegungen  zu  folgen. 

Gegenüber  der  Motilitätsprüfung,  wie  sie  natürlich  bei  der  Unter- 
suchung auch  anderer,  durch  Hirn-  oder  Bückenmarkskrankheiten 
gesetzter  Lähnmngszustände  nothwendig  ist,  ist,  was  die  peripherischen 
Lähmungen  betrifft,  besonders  hervorzuheben,  dass  diese  Prüfung  sich 
nicht  nur  auf  die  gröberen  Bewegungen  clor  Glieder  im  All- 
gemeinen, sondern  auf  die  einzelnen  Gliedabschnitte,  ja  wenn 
möglich,  auf  die  einzelnen  Muskeln  solcher  zu  erstrecken  hat. 

Man  lasse  z.B.  den  ganzen  Ann  in  der  Frontal-  und  Sagittalebene 
heben,  nach  innen  oder  aussen  rollen,  adduciren  oder  abduciren,  nach 
vorn  oder  hinten  bringen.  Hierauf  mag  der  Unterarm  gebeugt  und  ge- 
gestreekt,  pronirt  und  supinirt  werden:  dann  folge  die  Extension  und 
Flexion,  die  Aclduetion  und  Abduction  der  Hand,  der  einzelnen  Finger 
und  Fingerphalangen,  dann  schliesslich  die  Prüfung  der  Daumenbewegungen 
(Streckung.  Beugung.  Adduction,  Abduction.  Opposition). 

Mag  eine  derartige  Untersuchung,  welche  natürlich  je  nachdem 
verschieden  zu  gestalten  ist.  manchmal  auch  pedantisch  erscheinen:  sie 
ist  nöthig,  will  man  eine  genaue  Diagnose  stellen,  sie  ist  erforderlich  im 
Hinblick  auf  die  Thatsache,  dass  die  Läsionen  peripherischer  Nerven,  je 
nach  der  Ursache,  oft  alle  oder  mehrere  Nerven  einer  Extremität,  oft  nur 
einen,  nicht  selten  aber  auch  sogar  nur  einzelne  Aeste  eines  Nerven  be- 
treffen können. 

Was  hier  kurz  für  die  Untersuchung  der  Function  der  Nerven  und 
Muskeln  der  oberen  Extremitäten  auseinandergesetzt  ist.  gilt  natürlich 
ebenso  für  die  Exploration  der  Motilität  anderer  Gliedabschnitte:  jeder  Be- 
zirk der  Bein-,  Brust-.  Bücken-,  Hals-  und  Nackenmusculatur  ist  naeh 
obigen  Principien  gesondert  zu  untersuchen.  Was  die  motorischen  Hirn- 
nerven betrifft,  so  sind  ihre  Leistungen,  soweit  der  N.  facialis,  trigeminus. 
vago-accessorius  und  Irypoglossus  in  Frage  kommt,  auch  ihrerseits  jede 
für  sieh  zu  prüfen,  wie  weiterhin  im  speciellen  Theil  noch  des  Genaueren 
beschrieben  werden  wird.  Es  gilt  dies  ganz  besonders  für  die  Prüfung  der 
Function  der  einzelnen  Augenmuskeln,  auf  welche  wir  indessen  hier  nicht 
weiter  eingehen,  da  dieser  ganze  Abschnitt  gemäss  dem  Plane  des 
Werkes  an  anderem  Ort  einer  eingehenden  und  ausführlichen  Besprechung 
unterzogen  werden  wird. 

Kommt  eine  der  geprüften  Bewegungen  auch  bei  äusserst«'  Willens- 
anstrengung des  zu  Untersuchenden  nicht  zu  Stande,  so  liegt  eine  voll- 
kommene Lähmung,  eine  Paralyse  indem  betreffenden  Nerv-Muskel- 
srebiet  vor.  Es  kann  aber  auch  sein,  dass  die  Lähmung  keine  voll- 
kommene   ist.    dass    nur  eine  Ab  Schwächung  der  motorischen  Kraft. 
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eine  Parese  oder  Hypokinese  besteht.  Um  zu  wissen,  wie  gross  die  Kraft 

ist.  mit  der  normaler  Weise  eine  bestimmte  Bewegung-  ausgeführt  wird, 
vergleiche  mau  bei  einseitigen  Lähmungszuständen  die  gesunde  mit  <\>'V 
kranken  Seite :  bei  doppelseitigen  Paralysen  wäre  zum  Vergleich  ein 
gleichalteriges  Individuum  desselben  Geschlechts  von  annähernd  gleichem 
allgemeinen  Kräftezustand  heranzuziehen.  Eines  Dynamometers  (Kraft- 
messers), wie  ein  solches  Instrument  von  Duchenne  z.  B.  angegeben 
ist,  bedarf  man  dazu  meistens  nicht,  umsoweniger,  als  derartige  Vor- 
richtungen für  die  Prüfung  der  Kraft  der  von  einzelnen  Gliedabsehnitten 
ausgeführten  Bewegungen  in  den  verschiedenen  Einzelfällen  jedesmal  be- 
sonders construirt  und  eingerichtet  werden  müssten. 

Dagegen  hat  man  in  dem  Widerstand,  den  der  Untersucher  selbst 
den  einzelnen  vom  Patienten  auszuführenden  Bewegungen  entgegenzu- 
setzen hat,  um  sie  zu  verhindern,  oder  in  der  aufgewendeten  Kraft,  mit 
der  man  eine  activ  vom  Patienten  erzielte  Gliedstellung  in  die  Anfangs- 
lage zurückzubringen  hat.  ein  für  die  meisten  Fälle  genügendes  Mass, 
um  die  noch  vorhandene  Leistung  des  Kranken  zu  beurtheilen.  Derartige 
Untersuchungen  lassen  sich  auch  im  Bereich  der  Gesichts-,  der  Kau-  und 
Zungenmusculatur  anstellen;  hat  man  diese  Bewegungen  und  ihren 
etwaigen  Ausfall  oder  ihre  Schwäche  durch  den  Augenschein  geprüft,  so 
kann  man  z.  B.  durch  die  Behinderung  von  Seitwärtsbewegungen  der 
Zunge,  durch  Ziehen  an  einem  zwischen  den  Zahnreihen  festgehaltenen 
Holzstift,  durch  den  Versuch,  die  geschlossenen  Lider  gewaltsam  zu  öffnen, 
die  .etwa  noch  restirende  Kraft  der  Innervation  im  Gebiet  des  N.  hypo- 
glossus,  trigeminus,  facialis  prüfen. 

Schliesslich  hat  man  noch  am  Patienten  sogenannte  »passive«  Be- 
wegungen auszuführen,  um  zu  untersuchen,  ob  die  einzelnen  Muskeln 
sich  im  Zustand  der  Erschlaffung  oder  der  Spannung  und  der  Contractur 
befinden,  was  je  nach  dem  vom  Untersucher  zu  überwindenden  Wider- 
stand zu  beurtheilen  ist.  Hiebei  ist  besonders  darauf  zu  achten,  dass 
man  eine  von  etwaigen  Spannungszuständen  der  Muskeln  selbst  wohl  zu 
unterscheidende  Hemmung,  wie  sie  z.  B.  durch  eine  Erkrankung  der 
Gelenke  (Steifigkeit  derselben  nach  Entzündungen,  Ankylose  etc.)  gesetzt 
wird,  nicht  mit  wahrer  Muskelcontractur  verwechselt,  wie  sie  z.  B.  bei 
den  Lähmungen  der  Beuger  oder  Strecker  an  den  Extremitäten  durch 
die  Verkürzung  der  antagonistischen  Musculatur  zu  Stande  kommen  kann. 

Elektrodiagnosti  k. 

Wie  man  sieht,  sind  dem  sorgfältig  untersuchenden  Arzte  nicht 
geringe  Kenntnisse  in  der  Anatomie  und  Physiologie  vonnöthen,  um 
in    jedem    Einzelfalle    festzustellen,    welche    Nerven   und   Muskeln    die 
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leidenden  sind.  Ein  wesentliches  Unterstützungsmittel  fär  die  Diagnose 
nicht  allein,  sondern  auch  für  das  Steiles  der  Prognose  und,  wie  wir 
uoch  sehen  werden,  für  eine  erfolgreiche  Behandlung,  ist  die  Kenntniss  der 
Wirkungen  der  elektrischen  Erregungen  auf  die  einzelnen 
motorischen  Nerven  und  Muskeln.  Man  darf  es  heute,  ohne  einem 
Widerspruch  zu  begegnen,  wohl  aussprechen,  dass  die  Kenntniss  der 
elektrodiagnostischen  Untersuchungsmethoden  für  (U-n  die  Erkrankungen 
des  Nervensystems  und  speciell  der  peripherischen  Nerven  studirenden 
Arzt  unentbehrlich  ist. 

Bei  der  nicht  geringen  Anzahl  guter  Lehrbücher  der  Elektrodia- 
gnostik  und  Elektrotherapie,  welche  wir  besitzen,  konnte  es  vielleicht, 
überflüssig  erscheinen,  auf  diese  Dinge  hier  einzugehen.  Daher  sollen  an 
dieser  Stelle  auch  nur  die  Hauptdaten  kurz  ins  Gedächtniss  zurückgerufen 
werden:  zu  ausführlicherem  Studium  verweisen  wir  auf  die  Hand-  und 
Lehrbücher  von  v.  Ziemssen,  Brenner,  Erb.  M.  Meyer.  Eosenthai- 
Bernhardt,  Eemak.  Lewandowski,  Hirt  und  auf  die  zahlreichen 
Compendien,  welche  diesen  speciellen  Abschnitt  unserer  Wissenschaft 
lud  landein. 

Für  den  praktischen  Arzt  ist  die  Untersuchung  der  Erregbarkeit 
der  Nerven  und  Muskeln  mit  dem  unterbrochenen  (faradischen)  und  dem 
-(»genannten  constanten  oder  galvanischen  (Batterie-) Strom  die  Hauptsache. 
Die  Benutzung  der  durch  die  Influenzmaschine  erzeugten  »Spannungs- 
ströme«  für  elektrodiagnostische  Untersuchung  gehört  der  neueren  und 
neuesten  Zeit  an.  Eine  kurze  Darlegung  der  hiebei  zu  befolgenden  Methode 
werde  ich  am  Ende  dieses  Abschnittes  folgen  lassen. 

Duchenne  hatte  gefunden,  dass  von  gewissen  Punkten  der  Körper- 
oberfläehe  aus  einzelne  Muskeln  besonders  leicht  und  vollständig  zur 
Zusaininenziehung  gebracht  werden  konnten.  Von  diesen  Points  d'election 
Duchenne's  wies  E.  Eemak  nach,  dass  sie  die  Eintrittsstellen  der 
motorischen  Nerven  in  die  Muskeln  seien.  Man  unterscheidet  nun  eine 
indirecte  Eeizung  des  Muskels  (von  seinen  motorischen  Nerven  her)  und 
eine  directe,  oder  eine  extra-  und  intramusculäre  Eeizung.  Es  ist  bekannt, 
dass  speciell  durch  die  grundlegenden  Arbeiten  v.  Ziemssen  s  diese  Ein- 
trittsstellen der  motorischen  Nerven  in  die  einzelnen  Muskeln,  ihre  Las;e 
zur  Hautoberfläche,  der  intra-  und  extramusculäre  Verlauf  der  Nerven  und 
deren  Protection  auf  die  Oberfläche  festgestellt  worden  ist. 

Die  Kenntniss  dieser  wichtigen  motorischen  Punkte  am  mensch- 
lichen Körper  hat  sieh  der  Arzt  mit  Hilfe  der  speciellen  Lehrbücher  der 
Elektrodiagnostik  und  Elektrotherapie  theils  durch  Untersuchung  am 
Kranken  oder  an  gesunden  Personen  oder  durch  am  eigenen  Körper 
vorgenommene  Versuche  zu  erwerben.  Die  dem  Text  eingefügten,  der 
Rosenthal-Bernhardt'schen  Elektricitätslehre  für  Medieiner  und  Eh-k- 


Elektrodiagnostik. 


11 


trotherapeuten  entninmnenen  Zeichnungen  mögen  nach  dieser  Richtung  hin 
dazu  dienen,  das  Auffinden  dieser  Stellen  zu  erleichtern;  auf  die  Einzel- 
heiten einzugehen  ist  hier  nicht  der  Ort;  alles  "Wichtige  hierüber  hat 
man  in  einem  der  genannten  Specialwerke  nachzulesen. 


Fig.  1. 


Stirn-Augen-Ast, 

U.  retrah.    et  attollens  auiic.- 

M.  occipitali 

K.  facial.  (Stamm; ._ 

X.  auricnl.  post.,, 

Kinn-Hai  s-Ast^. 

M.  spien,  cervic  „ 

N.  accessor.  W  .._ 

M.  sternocleidom.. 

M.  levator  ang.  scap... 

M.  cucullaris, 

E  r  b'scher  Punkte 

N.  dors.  scap  .^ 


N.    tliorac.     1 

antic.  m.) 


(XI.    serratus  ^L   /     ' 
N.  axillaris  /  /     /XN 


Bf.  thorac.  anter    (XI.     pecto 
ma  grins) 


N.  phrenicus  / 


M.  corrug'.  superc. 
--M.   orbic.  palpebr. 


t--*"**  _M.  pvram.  nasi 

\  _,.Xasen-Mund-Ast 

— ~ "V  __„  M.  zygom.  maior  [b.),  minor  i 

—  M.  dilatator  narium 


M.  orbic.  oris. 

_  .    N.  pro  m.triang.  et  lev.  ment 
_.    M.  triang.  meuti 
M.  levator  menti 
~~-   M.  quadratus  menti 
— -  N.  subcat.  colli 

M.  platysma  myoides 

■ Jff.  sternohy-oideus 

M.  omobyoideus 

^ ' XI.  sterno-tbyreoid 

% 

ff 


Um  die  elektrische  Erregbarkeit  eines  erkrankten  Nerv-Muskelgebietes 
zu  untersuchen,  hat  man  beide  Stromesarten,  sowohl  den  unterbrochenen 
als  auch  den  constanten  (faradischen  und  galvanischen)  Strom  in  An- 
wendung zu  ziehen  und  sowohl  die  directe,  wie  die  indirecte  Erregbarkeit 
zu  prüfen.  Man  beginne  stets  mit  der  Prüfung  der  faradischen  Erreg- 
barkeit, weil  durch  den  unterbrochenen  Strom  auch  bei  minutenlanger 
Einwirkuno;  eine  erheblichere  Einwirkung  auf  den  Hautwiderstand  nicht 
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ausgeübl  wird.  Da  man  sich  bei  derartigen  Prüfungen  vorwiegend  der 
viiu  der  secundären  Spirale  der  Schlitteninductorien  gelieferten  Ströme 
bedient,  so  beachte  man.  dass  der  Oeffnungs-Inductionsstroin  den 
Schliessungs-Indurtionsstrom  in  Bezug  auf  die  physiologische  Wirkung 
bedeutend  übertrifft,  und  dass.  da  der  Oemiungs-Inductionsstrom  als  der 
schneller  verlaufende  stärker  erregend  wirkt,  seine  Richtung  hauptsäch- 
lich in  Betracht  kommt.  Die  physiologischen  Versuche  haben  nun  ge- 
zeigt, dass  unter  sonst  gleichen  Umständen  die  Beizwirkung  der  Inductions- 
ströme  von  der  negativen  Elektrode,  d.  h.  dort,  wo  der  Strom  aus  dem 
Körper  austritt,  stärker  ist,  als  an  der  positiven.  Diese  letztere  mit  einer 
grösseren  Ansatzplatte  von  50  cm2  und  mehr  versehene  positive  Elektrode 
wird  nun,  gut  durchfeuchtet,  an  einem  sogenannten  indifferenten  Punkt, 
unter  dem  sich  womöglich  gar  keine  direct  in  Contraction  zu  versetzenden 
Muskelmassen  befinden  (Brustbein,  Nacken  oberhalb  des  Proc.  spin.  des 
7.  Halswirbels)  aufgesetzt,  während  die  zweite  differente.  kleinere  Elek- 
trode zunächst  an  den  Punkt  plaeirt  wird,  von  dem  aus  die  Erreiii in- 
des zu  untersuchenden  Muskelgebietes  erfahrungsgemäss  am  leichtesten 
bewerkstelligt  werden  kann. 

Da  von  dem  Querschnitt  der  Elektroden  die  Stromesdichte  (abge- 
sehen von  der  Stromstärke)  abhängt  (D,  Dichte;  J.  Stromstärke:  Q. 
Querschnitt),  so  benutzt  man  als  differente  Elektrode  die  von  Stint  zing 
(übrigens  auch  von  Bernhardt)  gewählte  von  2  cm  Durchmesser  oder 
3-14  cm2  Querdurchschnitt  als  Einheitselektrode  für  elektro- 
diagnostische  Untersuchungen,  da  die  von  Gärtner  vorgeschlagene 
Elektrode  von  lern  Durchmesser  zu  klein,  die  von  Erb  gewählte  (von 
ob  cm  Durchmesser)  von  10  cm2  Querschnitt  (obgleich  für  die  Berech- 
nung der  Stromdichte  ungemein  zweckmässig)  für  manche  derartiger 
Prüfungen  zu  gross  ist.  Wir  haben  übrigens  zu  der  Benützung  dieser 
Grösse  der  differenten  Elektrode  umsomehr  Veranlassung,  als  mit  ihr 
die  zahlreichen  und  genauen  Untersuchungen  Stintzing's  über  die 
elektrodiagnostisehen  Grenzwerthe  angestellt  sind,  deren  Besultate  weiterhin 
mitgetheilt  werden  sollen. 

Man  entfernt  nun  zunächst  die  seeundäre  Spirale  soweit  von  der 
primären,  dass  der  Strom  gar  nicht  oder  kaum  fühlbar  ist  und  keine 
sichtbaren  Muskelzusammenziehungen  auslöst,  und  nähert  jetzt  die  seeun- 
däre Spirale  ganz  allmälig  der  primären,  bis  die  erste  kleinste  (oft  nur 
durch  Niveauveränderungen  der  die  Muskelmassen  bedeckenden  Haut 
zu  erkennende )  Contraction  bemerkt  wird.  Man  hat,  wo  es  sich  um  ein- 
seitige Läsionen  der  Nerven  und  Muskeln  handelt,  stets  unter  den  gleichen 
obwaltenden  Bedingungen  (die  indifferente  Elektrode  bleibt  an  ihrem  Platze ) 
die  gesunde  und  die  leidende  Seite  zu  untersuchen.  Für  diese  erste 
kleinste    »minimale   Zuckung«   wird  nun  der  Bollenabstand  für  die 
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gesunde  und  für  die  kranke  Seite  verglichen.  Für  doppelseitige  AfVoctiunen 
kann  man  sich,  um  Irrthümer  zu  vermeiden,  der  von  Erb  zuersl  aus- 
gearbeiteten I  Intersuchungsmethode  bedienen. 

Man  stellt  zuerst  mit  Hilfe  des  galvanischen  Stromes  den  Leitungs- 
widerstand der  Haut  fest,  indem  man  den  positiven  Pol  (Anode)  auf  das 
Brustbein,  den  negativen  (Kathode)  auf  die  entsprechende  zu  reizende 
Stelle  aufsetzt  und  dort  bei  einer  bestimmten  Anzahl  von  Elementen 
stabil  hält;  man  liest  dann  am  Galvanometer  die  Stromstärke*)  ab,  welche 
man    (bei    genau    derselben  Versuchsanordnung    und  Zeitdauer   des  Ver- 


Fig.  2. 


M.  brachialis  int. 


M.  pronator  teres 1 » 


N.  metüauu^1 — --- 


X.  musculo  cuj. 


suehs)  mit  der  an  der  anderen  Seite  sich  ergebenden  vergleicht.  Zeigt 
es  sieh,  dass  die  Stromstärke  eine  gleiche  war,  so  hat  man  ein  Recht, 
den  etwa  verminderten,  beziehungsweise  vergrößerten  Rollenabstand,  bei 
dem  auf  der  kranken  Seite  im  Vergleich  zur  gesunden  die  erste  Zuckung- 
auftritt, direct  auf  eine  im  Vergleich  zur  gesunden  Seite  herabgesetzte 
oder  erhöhte  Erregbarkeit  der  geprüften  Nerven  zu  beziehen:  eine  ver- 
mehrte Stromstärke  und  eine  grössere  Werthangabe  des  Galvanometers 
(Zeichen  verminderten  Leitungswiderstandes)  auf  der  kranken  Seite 
sprechen  erst  recht  für  eine  factische  Herabsetzung  der  Erregbarkeit. 
ein  Schluss,  der  bei  vermindertem  Rollenabstand  und  zugleich  geringerer. 
durch    das  Galvanometer  angezeigter  Stromstärke  nicht  gerechtfertigt  er 

*)  Vul .  weiter  unten  S.  25. 
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scheint,  insofern  der  grössere  Leitungswiderstand  die  Erklärung  für  die 
durch  die  Verminderung  des  Bollenabstandes  yergrösserte  Stromstärke 
abzugeben  geeignet  ist. 

Um  nun  auch  bei  doppelseitig e  n  A  ff e  c ti o  n  e  n  einen  Mass- 
stab zu  haben,  an  dem  die  gefundenen  Resultate  gemessen  werden 
können,  empfahl  Erb  die  Prüfung  der  minimalen  (faradischen)  Erreg- 
barkeit folgender,  vier  verschiedenen  Regionen  angehörigen  Nerven  (des 


Fig.  3. 


Mm.  lumbricales 

I». 


M.  oppon.  V. 

M.  flexor  T. 

M.  abd.  dig.  V. 

M.  palm.  brev. 

X.  uln.  (ram.  prof.) 
N.  medianus  . 

M.  flexor  digit.  subl.  (IIu.Y). 
M.  flexor  digit.  subl.  (II.  u.  III) 


M.  flexor  digit.  prof. 

M.  flexor  carpi  uln. 

M.  palm.  long. 

M.  pronator  teres 

N.  medianus 


VI.  add.  poll. 
M.  flexor  poll.  brevis 
M.  opponens  pollicis 
M.  abductor  poll.  brev 


—  M.  flexor  poll.  long. 


M.  flexor  digit.  subl. 


M.  rad.  internus  (Flexor 
carpi  rad.) 


M.  supinator  longus 


Stirnastes  des  X.  frontalis,  des  Astes  für  den  M.  cucullaris  vom  X.  acees- 
sorius.  des  X.  ulnaris  oberhalb  des  Ellenbogengelenks  und  des  X.  pero- 
neus oberhalb  des  Capit.  fibulae)  und  die  Bestimmung  des  Leitungswider- 
standes  nach  der  oben  angegebenen  Methode  an  eben  jenen  Hautstellen, 
an  welchen  mittelst  des  Inductionsstromes  die  Erregbarkeitsprüfung  vor- 
genommen wurde. 

Bei  gesunden  Männern  zeigen  beide  Werthangaben  (Ausschlag 
am  Galvanometer,  Eollenabstand  am  Schlitteninductorium)  bei  aller  abso- 
luten   Verschiedenheit     doch    regelmässig     fast    dieselben    relativen 
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Schwankungen,  welche  übrigens  sich  in  Bezug  auf  die  Rollenabstände  in 
sehr  geringen,  kaum  2  cm  übersteigenden  Differenzen  bewegen.  Mit 
Ausnahme  des  zu  seiner  Erregung  einer  (trotz  geringen  Leitungswider- 
standes  der  Hautstelle)  grösseren  Stromstärke  bedürftigen  X.  frontalis, 
zeigen  die  Eumpfnerven  der  einzelnen  Individuen  alle  bei  nahezu  der- 
selben Stromstärke,  die  natürlich  je  nach  den  benützten  Apparaten  (ab- 
solut) eine  verschiedene  sein  wird,  die  Minimalzuckung.  Auf  diese  Weise 
kann  man  also  auch  bei  einem  von  einer  doppelseitigen  Lähmung  be- 
fallenen   Individuum    durch   die  Prüfung  der  relativen  Erregbarkeits- 

Fig.  4. 


N.  radialis 

M.  brachialis  int. 

M.  supin.  longus 
M.    rad.  ext.  longus 


M.  trieeps 
M.  trieeps  (Cap.  Ionguin) 


und  Leitungswiderstandsverhältnisse  Abweichungen  der  zu  untersuchenden 
Eegion  von  den  normalen  (relativen)  Verhältnissen  feststellen. 

Es  ist  nun  nicht  zu  leugnen,  dass  dieses  Verfahren  ein  umständ- 
liches ist.  Da  wir  aber  trotz  des  neuerdings  construirten  und  alsbald  zu 
erwähnenden  Faradimeters  kein  allgemein  brauchbares  und  allen  leicht 
zugängliches  absolutes  Mass  für  Inductionsstrüme  besitzen,  wie  wir  es  in 
den  neueren  Galvanometern  für  den  Batteriestrom  haben,  so  benützt  man 
die  oben  schon  erwähnten  Stintzing'schen  Untersuchungen,  deren  Re- 
sultate an  zahlreichen  gesunden  Personen  mit  der  3  cm2-Elektrode  ge- 
wonnen worden  sind.  Stintzing  hat  diese  Grenz  w e r  t h  e.  innerhalb 
welcher  die  normale  Erregbarkeit  der  einzelnen  Nerven  sieh  abspielt,  und 
die  Extrem-  und  Mittel  werth  e,  sowie  die  Maximaldifferenzen 
beider  Körperhälften  in  Tabellen  gebracht,  die  wir  hier  folgen  lassen. 
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Tabelle  a. 
Faradische   Erregbarkeit   der  Nerven   (Stintzing). 


N  e  r  v  c  n 


Unteres 
Extrem 


Grenz-  und 
Mittelwerthe 


Maximal- 
Oberes       differenz 
Extrem*)      beider 

Seiten 


N.  facialis  .... 

R.  frontalis 

R.  zygomat.    . 

R.  mentalis 

N.  accessor.    . 

N.  museulo-cutaneus 

N.  medianus  . 

N.  ulnaris  I.**    . 

N.   ulnaris   II.***)    . 

N.  radialis 

N.  cruralis 

N.  peroneus    . 

N.   tibialis  .... 

N.  axillaris 

X.  thorac.   ant.    . 


145 


145 


141 
145 

125 

138 
125 


132—110 
121 

102 

137  —  120 
128-5 

117 

135—115 
125 

110 

140—125 
132-5 

118 

145  —  130 
137-5 

125 

145—125 
135 

122 

135—110 
122-5 

100 

140—120 
130 

110 

130—107 

118-5 

120—90 

105 

120—103 

111-5 

127  —  103 
115 

95 

120—95 
107-5 

93 

125  —  93 

67 

109 

145  —  110 

127-5 

10 
10 


10 
10 
12 

6 
11 
16 

8 
13 
10 
13 
20 


*)  Die  durch  Ausrufungszeiehen  hervorgehobenen  Werthe  sind  von  Durchschnitts- 
werthen  so  weit  entfernt,  dass  sie  nicht  mehr  als  normal  betrachtet  werden  dürfen. 

**)  N.  ulnaris  I.  (oberhalb  des  Olecranon).  Reizstellc  1 — 2  Zoll  oberhalb  des  Cond. 
internus  nach  E  r  b. 

***)  X.  ulnaris  II.    Reizstelle   (v.    Ziems  sen).    Rinne    zwischen    Cond.  intern. 
und  Olecranon. 


Elektrodiagnostik. 


17 


Tabelle    b. 
Faradische   Erregbarkeit,? scala   der   Nerven   (Stintzing). 


N. 
N. 
R. 

N. 
\l. 
K. 

N. 
N. 
N. 
N. 
N. 
N. 
N. 


accessonus 
musculo-cutaneus 
mentalis 
ulnaris  I.    . 
frontalis 
zygomat. 
medianus     . 
facialis   . 
ulnaris  II. 
peroneus 
cruralis 
tibialis    . 
radialis 


145 
145 
140 
140 
137 
135 
135 
132 
130 
127 
120 
120 
120 


130 
125 
125 
120 
120 
115 
110 
110 
107 
103 
103 
95 
90 


137-5 

135 

132-5 

130 

128-5 

125 

122-5 

121 

118-5 

115 

111-5 

107-5 

105 


Da  diese  Wertlie  aber  für  den  einzelnen  Apparat  des  jedesmaligen 
Beobachters  anders  ausfallen  können,  so  hat  man  zunächst  durch  eigene 
Untersuchungen  an  Gesunden  festzustellen,  ob  die  so  gefundenen  eigenen 
Werthe  mit  den  Stintzing'schen  Angaben  übereinstimmen  oder  nicht. 
In  letzterem  Falle  hat  man  die  für  einzelne  Nerven  z.  B.  festgestellten 
und  von  Stintzing's  Angaben  abweichenden  Zahlen  je  nach  dem  Plus 
oder  Minus  des  Eollenabstandes  für  die  übrigen  Nerven  zu  ergänzen. 

Es  ergibt  sich  aus  den  Stintzing'schen  Untersuchungen,  dass  die 
elektrische  (faradische)  Erregbarkeit  an  einem  und  demselben  Individuum 
im  Mittel  um  44  mm  Bollenabstand  und  an  verschiedenen  Individuen  in 
maximo  um  80  mm  Bollenabstand  schwankt.  Ferner  zeigte  sich,  dass  die 
Erregbarkeitsdifferenzen  zwischen  verschiedenen  Individuen  bei  einem  und 
demselben  Nerven  kleiner  sind  (im  Mittel  21  mm)  als  zwischen  verschie- 
denen Nerven  eines  und  desselben  Individuums. 

Fasst  man  die  Tabelle  b  ins  Auge,  so  ergibt  sich,  dass  zu  den 
faradisch  am  leichtesten  zu  erregenden  Nerven  der  N.  accessorius,  iln 
N.  musculo-cutaneus,  der  B.  mentalis  des  N.  facialis  und  der  X.  ulnaris 
(an  der  Erb'schen  Beizstelle)  zu  rechnen  sind. 

Eine  zweite  Gruppe  würde  vom  Stamm  des  X.  facialis,  den  Stira- 
und    Jochbeinästen     desselben    Nerven    und    dem    N.    ulnaris    (an    der 

Bernhardt,  Erkr.  d.  peripli.  Nerven.  2 
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Ziemssen' sehen    Reizstelle    gebildei     werden;    am    wenigsten    erregbar 
wären  die  Nerven  der  unteren  Extremitäten  and  der  N.  radialis. 

Die  Erregbarkeil  der  Muskeln  schwankt  nach  Stintzing  inner- 
halb viel  weiterer  Grenzen,  als  die  der  Nerven.  Da  es  übrigens,  wie 
Stintzing  sehr  richtig  bemerkt,  bei  der  Prüfung  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  weniger  auf  quantitative  als  auf  qualitative  Erreg- 
barkeitsveränderunffen   ankommt,   so   ist  eine  genauere  Bestimmung  hier 


Pie.  5. 


M.  iiuer.  dors.  III. 
M.  inter.  dors.  II. 

M.  inter.  dors.  I. 


M.  ext.  indicis  propr. 
M.  ulnaris  ext.  . 


M.  rad.  ext.  brevis 


M.  extensor  poll.  long 
M.  ext.  ind.  propr. 


t.  V.  propr. 


M.  rad.  ext.  long 
M.  supin.  long 


in  der  That  von  nur  untergeordneter  Wichtigkeit,  eine  Thatsache,  welche 
auch  für  die  Prüfungen  mit  dem  galvanischen  Strom  Geltung  hat. 

In  Bezug  auf  die  Messung  der  absoluten  Stromstärken  der  Inductions- 
ströme  ist  in  neuester  Zeit  durch  die  Bemühungen  Edelmanns  und 
v.  Ziems sen's  insofern  ein  Fortschritt  erzielt,  als  diese  Forscher  ein 
absolut  geaichtes  Inductorium  construirt  haben,  bei  dem  der  primäre 
Strom  (der  Neefsche  Hammer  wird  durch  ein  eigenes  Element  in 
Thätigkeit  gesetzt)  durch  einen  Rheostaten  und  ein  Galvanometer  gehend, 
auf  einen  bestimmten  Werth  eingestellt  und  constant  auf  dieser  Strom- 
stärke erhalten  werden  kann. 


Elektrodiaenostik. 
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Nach  Kdelmann  ist  die  Normalstärke  für  den  primären  Strom 
300  M.-A.  Die  seeundäre  Bolle  ist  gegen  die  primäre  verschiebbar,  und 
zwar  entlang-  eines  Massstabes,  so  dass  der  mit  dem  Schlitten  der  Rolle 
verbundene  Index  die  Volts  anzeigt,  die  als  Maximum  der  Klemmspannung 

Pia-.  6. 


M.  vaslus  int. 


jedes  einzelne]!  Oeffnungsinductionsstromes  auftreten.  Von  Stintzing  isl 
dieses  die  inducirten  Ströme  nicht  nach  ihrer  Intensität,  sondern  nach 
Volts  messende  absolute  Faradimeter  schon  geprüft  und  auch,  brauch- 
bar befunden  worden,  nur  zeigte  sich  die  Edelmann' sehe  Scala,  welche 
Werthe  von  10 — 100  Volts  angibt,  insofern  nicht  ausreichend,  als  man 
elektrodiagnostiseh  oder  elektrotherapeutisch  beide  Werthe  nach  unten, 
respective  nach  oben  hin  zu  überschreiten  hat.   Heber  das  von  P.  J.  Kipp 

0* 
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Fig.  7. 


i  I 


M.  adductor  niagnu.*    ... 

M.  6emitendinoBUB    - 
M.  semimembranosns  — 


M.    bic.    lern.    'cap.  luu- 


M.  bic.  fem.  (cap.  breve) 


M.  gastrocn.    (cap.    ext..; 


M.  gustrocn.   (cap.  int.)    - 
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und  Zonen  (J.  W.  Giltay  Nachfolger,  Delft-Holland)  constmiirte  Elek- 
trodynamometer  liegen  ausser  der  Ankündigung  und  Besehreibung 
der  Verfertiger  nähere  Angaben  über  praktische  Verwendbarkeit  ete.  uoch 

nicht  vor. 

Pie.  8. 


K.  peron.- 


M.   gastrocn.  ext 
M.  peron.  1 


flexor  halluc.  long._ 


t.  comm.  brev 


.  M.  nbd.  dig.  min. 

M.    interossei    do 
pedis 


Prüfung  mit  dem  galvanischen  Strom. 
Wenn  die  Physiologen  die  Erregbarkeit  eines  motorischen  Nerven 
für  den  Batterie-(galvanischen)  Strom  untersuchen,  so  legen  sie  beide 
Elektroden  dem  Nerven  an,  entweder  so.  dass  sich  der  positive  Pol.  die 
Anode,  dem  peripherischen  Ende,  nach  dem  Muskel  zu.  der  negative 
Pol,   die  Kathode,  dem  mehr  central  gelegenen  Theil  des  Nerven  nahe 
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befindet  oder  umgekehrt.  Der  in  ersterer  Richtung  fliessende  Strom  wird 
der  aufsteigende,  der  andere  der  absteigende  genannt,  Auf  die  Wieder- 
grabe der  Daten,  d.  h.  der  Reizerfolge  an  den  Muskeln,  wie  sie  bei  der 
Untersuchung  der  Erregbarkeit  der  Nerven  durch  mehr  oder  weniger 
starke  auf-  oder  absteigende  Ströme  erhalten  werden,  kann  hier  nichi 
näher  eingegangen  werden:  die  einzelnen  Handbücher  der  Elektrodia- 
gnostik  und  noch  ausführlicher  die  Lehrbücher  der  Physiologie  geben 
über  dieses  physiologische  Pflüger'sche  Zuckungsgesetz  die  er- 
wünschte Auskunft. 

Bekanntlich  war  es  Brenner,  welcher  bei  seinen  Untersuchungen 
am  lebenden  Menschen,  ohne  Eücksicht  auf  die  .Richtung  des  Stromes 
zu  nehmen,  zuerst  eingehend  erforschte,  wie  sich  die  Nerven  gegen  die 
Einwirkung  des  positiven  (Anode)  oder  des  negativen  (Kathode)  Pols  eines 
Batteriestromes  verhalten,  je  nachdem  man  den  Strom  schliesst  oder 
öffnet.  Die  so  von  Brenner  in  die  Elektrodiagnostik  eingeführte  und 
mit  dem  Namen  der  »polaren«  bezeichnete  Untersuchungsmethode 
hat  jedenfalls  den  Vorzug  der  praktischen  Verwendbarkeit  und  ergibt 
dem  Untersucher  sichere  und  bestimmt  verwerthbare  Resultate. 

Lässt  man  die  eine  (indifferente)  grössere  Elektrode  wieder  auf 
dem  Brustbein  ruhen  und  bringt  man  die  kleinere  (differente)  Elektrode, 
welche  je  nachdem  die  positive  (Anode)  oder  die  negative  (Kathode)  dar- 
stellt, an  den  zu  untersuchenden  Nerven,  so  erhält  man  eventuell  so- 
wohl bei  Stromesschluss,  wie  bei  Stromesöffnung  eine  Reaetion.  welche, 
wenn  die  differente  Elektrode  die  negative  war.  als  Kathodensehliessungs- 
oder  Kathodenöffnungszuckung  (KaSz  oder  KaOz)  oder,  wenn  die  diffe- 
rente Elektrode  die  positive  war,  als  Anoclenschliessungs-  oder  Anoden- 
öffnungszuckung  ( A  Sz  oder  A  Oz)  bezeichnet  wird. 

Bei  allmälig  wachsender  Stromstärke  treten  die  Beizungserfolge  in 
folgender  Reihenfolge  nach  einander  auf: 

1.  Die  Kathodeiischliessungszuckung:  KaSz. 

2.  Die  Anodenöffnungszuckung:  AOz.*) 

3.  Die  Anodenschliessungszuckung:  ASz.*) 

4.  Der  Kathodenschliessungs-Tetanus :  Ka  S  Te. 

5.  Die  Kathodenöffnungszuckung:  Ka  Oz. 

6.  Der  Anodensehliessungs-Tetanus:  ASTe. 

Wie  die  Erfolge  dieser  polaren  Untersuehungsmethode  mit  den  im 
physiologischen  Experiment  je  nach  der  Richtung  des  Stromes  im  Nerven 
erzielten  Resultaten  in  Uebereinstimmung  zu  bringen  sind,  hat  man,  da 
eine  weitere  Auseinandersetzung  hier  zu  weit  führen  würde,  in  den  Lehr- 
büchern   der   Elektrodiaiinustik  nachzulesen.    Nur  auf  einen  Punkt,  einen 


c)  Sehr  häufig  tritt  die  ASz  früher  auf  als  M^  AOz. 
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scheinbaren  Widerspruch  mit  den  Lehrsätzen  der  Physiologie,  haben  wir 
hier  kurz  einzugehen,  nämlich  den,  dass  bei  der  Brenner'scher  Versuchs- 
anordnung auch  durch  die  Anode,  den  positiven  Pol,  eine  Zuckung  bei 
Stromesschluss  und  andererseits  durch  die  Kathode  (den  negativen  Pol  i 
eine  Zuckung-  bei  Stromesöffnung  erzielt  wird.  Denn  die  Physiologie  lehrt, 
dass  nur  das  Entstehen  des  Katelektrotonus  und  nicht   sein  Schwinden, 


andererseits  nur  das  Arergehen  des  Analektrotonus  und  nicht  sein 
Werden  ein  Eeiz  für  den  Nerven  ist.  Dieser  scheinbare  Widerspruch 
iindet  vielleicht  am  besten  seine  Erklärung,  wenn  man  die  hier  beiliegende 
kleine  schematische  Zeichnung*)  berücksichtigend  Folgendes  überlegt.  Da 
der  Nerv  im  unversehrten  Thierkörper  von  mehr  oder  weniger  gut 
leitendem  Gewebe  umgeben  ist,  so  wird  zwar,  wenn  beispielsweise  die 
Anode  über  einem  Nerven  ruht,  der  Strom  nach  seinem  Durchgang  durch 
die  Epidermis  und  die  darunter  liegenden  Theile   in  relativ  bedeutender 

*>  Vgl.  Fig.  10.  S.  25. 
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Dichtigkeit  eine  umschriebene  Strecke  <l<-s  Nerven  treffen,  alsbald  aber, 
physikalischen  Gesetzen  folgend,  gemäss  der  besseren  oder  schlechteren 
Leitungsfähigkeit  der  umgebenden  Gewebe  aus  dem  Nerven  austreten  und 
an  diesen  Austrittsstellen  Wirkungen  erzeugen,  wie  sie  eben  dem  negativen 
Pol  (der  Kathode)  zukommen:  je  nach  der  grösseren  oder  geringeren 
Dichtigkeit  des  Stromes  an  den  verschiedenen  Stellen,  wo  derselbe  in 
den  Nerven  ein-  oder  aus  ihm  austritt,  wird  nun  eine  Zuckung  bei 
Schliessung  oder  Oeffnung  des  Stromes  eintreten,  oder  bei  beiden  Manipu- 
lationen, Erscheinungen,  welche  durchaus  nur  von  dem  Verhältniss  der 
relativen  Stromdichten  an  den  entsprechenden  Punkten  zu  den  den  Polen 
entsprechenden  Eeizwirkungen  abhängen.  Bedenkt  man  dabei,  dass,  was 
wir  oben  als  feststehenden  physiologischen  Grundsatz  schon  betont  haben, 
nur  das  Entstehen  des  Katelektrotonns  ein  Eeiz  für  den  Nerven  ist  und 
andererseits  n  u  r  das  Verschwinden  des  Anelektrotonus,  und  dass  letzteres 
Beizmoment  das  schwächer  wirkende  ist,  so  lassen  sieh  alle  thatsächlich 
am  unverletzten  Thiere  und  am  Menschen  bei  polarer  Eeizung  des  Nerven 
durch  die  unversehrte  Haut  hindurch  beobachteten  Erscheinungen  in  be- 
friedigender "Weise  erklären. 

Bevor  wir  nun  dazu  übergehen,  das  Verfahren  anzugeben,  welches 
man  bei  der  Aufgabe,  einen  Nerven  oder  einen  Muskel  in  Bezug  auf 
deren  Erregbarkeit  zu  untersuchen,  zu  befolgen  hat,  haben  wir  kurz 
auf  folgende  Punkte  hinzuweisen.  Selbstverständlich  ist  zunächst  eine 
Batterie,- )  d.  h.  eine  Summe  hintereinander  verbundener  galvanischer 
Elemente  und  eine  Vorrichtung  nöthig,  welche  es  leicht  und  schnell  er- 
möglicht, beliebig  viele  dieser  Elemente  in  Gebrauch  zu  nehmen.  Von 
ganz  besonderer  Wichtigkeit  aber  sind  zwei  Apparate,  ohne  welche  sich 
eine  wissenschaftliche  Untersuchung  kaum  ausführen  lässt,  nämlich  das 
Galvanometer  und  der  Eheostat. 

Namentlich  das  Galvanometer  ist  als  absolut  unentbehrlich  zu  be- 
zeichnen. Es  zeigt  diese  Vorrichtung  bekanntlich  durch  die  Grösse  des 
Nadelausschlages  die  durch  die  Batterie  gelieferte  und  durch  den  Ge- 
sammtwiderstand  der  Leitung  modificirte  Stromstärke  an.  Dieselbe  ist 
direct  proportional  der  elektromotorischen  Kraft,  deren  Einheit  ein  Volt 
ist,  dividirt  durch  den   Widerstand,  dessen  Einheit  ein  Ohm  ist. 


*)  Aul'  weitere  Einzelheiten  in  Bezug  auf  die  Construction  derartiger  Batterien  ein- 
zugehen, ist  hier  nicht  der  Ort.  Wir  verweisen  liier  wieder  den  interessirten  Leser  auf  die 
speeiellen  Lehrbücher  der  Elektrodiagnostik.  Auch  auf  die  innerhalb  der  letzten  Jahre 
immer  weiter  sich  ausdehnende  Verwendung  der  von  Dynamomaschinen  gelieferten  Ströme 
für  die  Zwecke  der  Elektrotherapie  und  auf  die  durch  die  Benützung  derartiger  Ströme 
nöthig  gewordene  Veränderung  in  der  Einrichtung  des  Instrumentenapparates  des  Arztes 
können  wir  hier  nicht  eingehen.  Man  vgl.  hierüber  den  Aufsatz  Bröse's  in  der  Berliner 
klin.  Wochenschrift. 
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Die  Einheit  Volt  ist  nahezu  gleich  neun  Zehntel  von  der  eines  guten, 
mit  reinen  Flüssigkeiten  zusammengestellten  Daniell'schen  Elementes.  Die 
Einheit  Ohm  ist  der  Widerstand  einer  Quecksilbersäule  von  lmm2Quer- 

schnitt  und  106  cm  Länge.  Die  Einheit  der  Stromstärke  J  =     ^ ,  d.  h. 

also  die  Stärke  des  Stromes,  welchen  die  elektromotorische  Kraft  1  Volt 

in  einem  Stromkreise  vom  Widerstand  1  Ohm  hervorbringt,   nennt  man 

-,.       .       ,   ■  .  .     ,  1  Volt 

Ampere.  Eine  Ampere  ist  also  = 

Diese  Stromstärke  ist  für  den  Gebrauch' des  Arztes  zur  Untersuchung, 
beziehungsweise  Behandlung  des  Mensehen  eine  viel  zu  grosse:  wir  be- 
nützen aus  Gründen,  welche  ebenfalls   in   den   betreffenden  Lehrbüchern 

Fia:.  10. 


ausführlich  auseinandergesetzt  werden,  und  speciell  wegen  des  grossen 
Widerstandes,  welchen  die  menschliche  Haut  und  besonders  die  Epidermis 
dem  Eindringen  des  Stromes  in  die  Tiefe  entgegensetzt,  den  tausend- 
sten Theil  des  obengenannten  Werthes  und  nehmen  den  Milli- 
ampere (M.-A.)  (=  — — : — — = — )  als  den  Einheitswerth  der  ärztliclier- 
\        1000  Ohm/ 

seits  zu  benützenden  Stromstärke  an. 

Galvanometer,*)  deren  Nadelansschläge  solche  absolute  Werthe 
in  Milliampere  anzeigen,  nennen  wir  absolute  oder  Einheitsgalvano- 
meter. Derartige  sehr  gute  Instrumente  sind  von  Edelmann  (München), 
von  Kohlrausch  (Würzburg),  von  Hirschmann  (Berlin)  construirt: 
alle,  auch  das  neuerdings  von  dem  letztgenannten  Mechaniker  gebaute 
Horizontalgalvanometer    mit  schwimmendem  Anker,    zeichnen   sich,    wie 

*)  Au eli  liier  verweisen  wir  wieder  auf  die  Handbücher  der  Elektrodiagnostik. 
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übrigens  auch  besonders  das  nach  anderen  Principien  gebaute  Kohl- 
rausch'sche  durch  die  relativ  schnell  eintretende  Dämpfung  der  schwingen- 
den Nadel  aus.  was  zur  exacten  Bestimmung  der  Stromstärke  in  einem 
gegebenen  Moment  von  ganz  besonderer  Wichtigkeit  ist. 

Unter  einem  Rheostat*)  verstellt  man  eine  Vorrichtung,  welche 
es  gestattet,  beliebige  Widerstände  leicht  in  den  Stromkreis  einzuführen. 
Ein  derartiger  Flüssigkeits-  oder  Metallrheostat  kann  nun  entweder  im 
»Hauptsehluss«  eingeschaltet  werden  oder  im  »Nebenschluss«.  Befindet 
er  sieh  im  Hauptsehluss,  so  vermindert  sich  mit  der  Zunahme  der  ein- 
geschalteten Widerstände  die  Stromstärke;  ist  er  aber  im  Nebenschluss 
eingeschaltet,  so  wächst  nach  bestimmten  physikalischen  Gesetzen  die 
Stromstärke  des  Hauptstromes  (innerhalb  dessen  sich  der  zu  untersuchende 
Mensch  befindet)  umsomehr,  je  mehr  man  die  Widerstände  des  Eheostaten 
im  Nebenstrom  vermehrt.  Es  ist  so  durch  die  Benützung  der  beiden  eben 
kurz  erwähnten  Apparate  möglich,  einmal  die  Stromstärke  ganz  allmälig 
an-  und  abschwellen  zu  lassen  und  zweitens,  in  jedem  Augenblick  elektro- 
diagnostischer  oder  elektrotherapeutiseher  Thätigkeit  die  Stärke  des  Stromes, 
die  man  verwendet,  in  exaet  ausgedrückten  Werthen  zu  kennen. 

Will  man  nun  zur  Prüfung  schreiten,  so  lässt  man  die  eine  (grössere  i 
der  Elektroden  z.  B.  die  Anode,  an  einem  indifferenten  Punkte  ruhen 
(Nacken.  Brustbein),  und  bringt  die  andere  kleinere,  differente,  wohl 
durchfeuchtet  an  die  Stelle,  welche  für  die  Erregung  des  zu  untersuchen- 
den Nerven  die  zweckentsprechendste  ist.  Man  beginnt  mit  einer  geringen. 
am  absoluten  Galvanometer  abzulesenden  Stromstärke,  schliesst  die  Kette 
und  beobachtet,  indem  man  allmälig  durch  Manipulationen  am  Tableau 
der  Batterie  oder  am  Eheostaten  die  Stromstärke  anwachsen  lässt,  bei 
welcher  absoluten  Stromstärke  die  Ka  S-Zuckung  (diejenige  Zuckung,  welche 
zu  kennen  für  quantitative  Bestimmungen  beiweitem  am  wichtigsten  ist), 
bei  welcher  A  Oz  oder  A  Sz  etc.  auftritt. 

Die  gefundenen  und  notirten  Eesultate  werden  nun  bei  einseitigen 
Läsionen  mit  denen  verglichen,  die  sich  bei  ganz  genau  der  gleichen  Ver- 
suchsanordnung bei  der  Prüfung  des  entsprechenden  Gebietes  der  anderen 
(gesunden  oder  kranken  Seite)  ergeben. 

Am  gesunden  Menschen  sind,  abgesehen  von  der  Ka  Sz.  noch  die 
A  Sz  und  AOz,  eventuell  auch  der  Ka  S  Te  zu  kennen  von  Interesse. 
Wegen  der  hohen  Stromstärken,  welche  zur  Erzielung  einer  Ka  Gz  und 
eines  ASTe  nöthig  sind  und  welche  der  begleitenden  Schmerzen  wegen 
von  den  wenigsten  Menschen  gut  ertragen  werden,  sind  diese  Zuckungs- 
formen weniger  wichtig.  Sie  gewinnen  unter  pathologischen  Verhältnissen, 
wie  wir  weiterhin  noch  sehen  werden,  an  Interesse,  ebenso  wie  auch  der 

*)  Auch  hier  verweisen   wir  wieder  auf  die  Handbücher  der  Elektrodiagnostik. 


Elektrodiasnostik. 


27 


bei  Gesunden  wulil  nie  zur  Beobachtung  kommende  Anodenöfmungs- 
Tetanus,  der  bei  an  Tetanie  Leidenden  gefunden  wurde  (Erb). 

Eine  Kegel  aber  ist  ganz  besonders  zu  beherzigen,  die  nämlich, 
bei  derartigen  Untersuchungen  den  Strom  stets  im  metallischen  Theil 
der  Leitung  zu  schliessen  oder  zu  öffnen,  da  die  am  Nerven  erzielten 
Eeizerfolge  nicht  allein  von  der  absoluten  Stromstärke  und  Stromdichte, 
sondern  auch  von  der  grösseren  oder  geringeren  Schwankung  dieser 
Wei-the  in  der  Zeiteinheit  abhängt.  Man  thut  dies  entweder  mit  Hilfe 
der  M.  Meyer'schen  Unterbrechungselektrode  oder  des  Brenner'schen 
Stromwenders. 

Ebenso  wie  für  den  faradischen  Strom  hat  Stintzing  auch  für 
die  Untersuchung  der  Nerven  mit  dem  galvanischen  Strom  die  für  die 
Kathodensehliessungszuckung  (KaSz)  geltenden  Grenzwerthe,  innerhalb 
deren  die  Erregbarkeit  normaler  gesunder  Nerven  sich  vorfindet,  ebenso 
wie  die  Extrem-  und  Mittelwerthe  in  leicht  übersichtliche  Tabellenform 
gebracht,  welche  anbei  folgen. 

Tabelle  c. 
Galvanische  Erregbarkeit  der  Nerven. 


Nerven 


Unteres 
Extrem 


Grenz-  und  Mittel- 
werthe 


Oberes 
Extrem-) 


Differenz 


N.  facialis 

R.  frontalis 

R.  zygomaticus    . 

R.  mentalis     . 

N.  accessorius 

N.  musculo  cutaneus 

N.  medianus   . 

N.  ulnaris  I.  . 

N.  ulnaris  II. 

N.  radialis 


0-8 
0-6 


0-27 


0-7 


1-0—2-5 

1-75 
0-9—2-0 

1-45 
0-8—2-0 

1-4 
0-5  — 1-4 

0-95 
0-1—0-44 

0-27 
0-04—0-28 

017 
0-3—1-5 

0-9 
0-2—0-9 

0-55 
0-G— 2-6 

1-6 
0-9—2-7 

1-8 


2-8  1-3 

| 
2-5  0-7 


0-6 
0-35 
2-0 
1-3! 

30 


0-15 

0-19 

0-G 

0-G 

0-7 

1-1 


*)  Die  durch  Ausrufungszeichen  hervorgehobenen  Werthe  sind    von    den  Dureh- 
schnittswerthen  soweit  entfernt,  dass  sie  nicht  mehr  als  normal  betrachtet  werden  dürfen. 
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Nerven 


X.  cruralis 

X.  peroneus    . 

X.  tibialis       .     .     . 

N.  axillaris 

X.  thoracicus  anterior 


Unteres    J  Grenz-  und  Mittel- 
Extrem  wertlie 


0.3 


0-4—1-7 

105 
U-2— 2-0 

11 
0-4—2-5 

1-45 
O-IJ— 5-0 

2-8 
0-09—0-4 

1-75 


Oberes 
Extrem*) 


Differenz 


2-6!  0-G 

2-7!  0-5 

11 
0-7 
1-3 


Tabelle  d. 
Galvanische  Erregbarkeitsscala  der  Nerven. 


Uni 

e  r  e   Grenzwerthe 

Ob 

e  r  e  Grenzwerthe 

Mittel  werth 

> 

1.  N. 

musculo-cut. 

0-05 

1. 

X. 

musculo-cut. 

0-28 

1. 

N. 

musculo-cut. 

0-17 

2.  X. 

accessorius . 

o-io 

2- 

X. 

accessorius  . 

0-44 

2. 

X. 

accessorius . 

0-27 

3.  X. 

ulnaris  I.    . 

0-2 

!  3. 

X. 

ulnaris  I.    . 

0-9 

o. 

X. 

ulnaris  I.     . 

0-55 

4.  X. 

peroneus 

0-2 

4- 

E. 

mentalis 

1-4 

4. 

X. 

medianus 

0-9 

5.  X. 

mediauus 

0-3 

1  5. 

X. 

medianus     . 

1-5 

5. 

E. 

mentalis 

0-95 

6.  X. 

cruralis  . 

0-4 

6. 

X. 

cruralis  . 

1-7 

6. 

X. 

cruralis  . 

1-05 

7.  X. 

tibialis    . 

0-4 

7. 

X 

peroneus 

2-0 

7. 

X. 

peroneus 

1-1 

8.  E. 

mentalis 

0-5 

8. 

E. 

zygomat. 

2-0 

8. 

E. 

zygomat. 

1-4 

9.  X. 

ulnaris  II.  . 

0-6 

9. 

E. 

frontalis 

2  0 

1  9- 

E. 

frontalis 

1-45 

10.  R. 

zygomat. 

0-3 

10. 

X. 

tibialis    . 

2-5 

10. 

X. 

tibialis    . 

1-45 

11.  E. 

frontalis 

0-9 

11. 

X. 

facialis   . 

2-5 

11. 

X. 

ulnaris  IL    . 

1-6 

12.  X. 

radialis   . 

0-9 

12. 

X. 

ulnaris  IL   . 

2-G 

12. 

X. 

facialis   . 

1-75 

13.  X. 

facialis    . 

1-0 

13. 

X. 

radialis   . 

2-7 

13. 

X. 

radialis   . 

1-8 

Es  ergibt  sich  aus  ihnen  die  Thatsache,  dass  sich  gewisse  Nerven, 
entsprechend  den  einander  sehr  nahe  stehenden  Erregbarkeitshöhen,  zu 
Gruppen  vereinigen  lassen.  Die  erregbarste  Gruppe  wird  vom  N.  mus- 
culo-cutaneus  und  N.  accessorius  gebildet,  eine  zweite  vom  medianus, 
mentalis,  cruralis,  peroneus;  zwischen  ihnen  steht  isolirt  der  ulnaris  I. : 
es  folgt  dann  die  Gruppe  des  zygomaticus,  frontalis,  tibialis:  die  letzte 
am  schwersten  erregbare,  wird  vom  N.  facialis  und  radialis  gebildet. 


*)  Die   durch  Ausrufungszeichen  hervorgehobenen  Werthe    sind  von  den  Durch- 
ehnittswerthen    soweit  entfernt,  dass  sie  nicht  mehr  als  normal  betrachtet  werden  dürfen. 
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Es  wird  sich  in  jedem  einzelnen  gegebenen  Falle  bald  heraus- 
stellen, ob  man  sich  mit  der  Untersuchung  der  KaSz  allein  zu  begnügen 
hat,  oder  ob  man  auch  auf  das  Vorhandensein  und  die  etwaigen  Ver- 
änderungen der  ASz,  AOz  etc.  achton  muss.  Im  Allgemeinen  darf  man 
es  heute  wohl  aussprechen,  dass,  so  interessant  die  Exploration  derartiger 
Verhältnisse  für  den  einzelnen  Untersucher  im  gegebenen  Falle  sein  mag, 
der  praktische  Arzt  sich  in  Bezug  auf  den  Nachweis  der  im  Vergleich 
zu  den  qualitativen  überhaupt  weniger  wichtigen  quantitativen  Erregbar- 
keitsverhältnisse mit  dem  Nachweis  der  KaSz  in  den  meisten  Fällen 
begnügen  kann.  Wir  lassen,  diesen  Abschnitt  beendend,  schliesslich  hier 
noch  das  an  der  Münchener  Klinik  gebrauchte  Untersuchungsformular 
folgen: 


Formular,  wie  es  im  medicini  seh- klinischen  Institute  zu  München 
für  elektrische  Prüfungen  gebraucht  wird. 

Name :  Elektrische  Untersuchung-. 


Datum 


Rechts 


Links 


Far.  E. 
KaSz 

ASz 

AOz 

KaSTc 


Auf  jeder  Seite  sind  sechs  solche  Felder  (F.)  unter  einander  gedruckt, 
von  denen  jedes  für  einen  Nerven  oder  Muskel  bestimmt  ist.  In  die 
Mittelrubrik  jedes  Feldes  ist  als  Ueberschrift  der  Name  des  gereizten 
Organes  zu  schreiben,  darunter  stehen  dann  die  Bezeichnungen:  Far.  E. 
(Faradische  Erregbarkeit),  KaSz  etc.  und  darunter  noch  ein  freier  Raum 
für  andere  seltenere  Eeactionen  (KaOz,  ASTe,  AOTe).  Zu  beiden  Seiten 
notirt  man  je  für  die  linke  und  rechte  Seite  die  Werthe.  bei  denen  die 
Eeactionen  erhalten  wurden:  bei  Far.  E.  bedeuten  die  Zahlen  den  Ab- 
stand der  seeundären  Spirale  von  der  primären,  beim  galvanischen  Strom 
schreibt  man  die  absoluten  Werthe  der  Stromstärke  in  Milliampere.  Der 
freie  Baum  zu  beiden  Seiten  gestattet  noch  weitere  Notizen  über  die 
Qualität  der  Zuckungen  und  andere  Bemerkungen.  Am  Kopf  des  Bogen-, 
steht  der  Name  des  Patienten,  links  ist  ein  Raum  zur  Eintragung  des 
Datums  der  Untersuchung;. 
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Weiter  sei  Qoeh  auf  eine  Thatsache  hingewiesen,  nämlich  auf  die 
Eigenschaft  des  constanten  Stroms,  die  Nervenerregbarkeit  für  die  Oeff- 
nung  des  einwirkenden  und  du'  Schliessung  des  entgegengesetzt  fiiessen- 
den  Stromes  zu  erhöhen,  sie  aber  für  die  Schliessung  des  einwirkenden 
und  die  Oeffnung  des  entgegengesetzten  herabzusetzen.  Durch  den  Oom- 
mutator  oder  Stromwechsler  Lässt  sich  nun  diese  Veränderung  der  Stromes- 
richtung ungemein  prompt  und  schnell  ausführen;  es  wird  durch  diese 
Procedur  der  »Stromwendung«  (Volta'sche  Alternative)  eine  bedeu- 
tende Erregung  des  Nerven  bewirkt,  weil  sich  zwei  Erregungen  im 
Nerven  summiren  (die  durch  die  Oeffnung  und  die  durch  die  Schlies- 
sung- des  Stromes  bedingte)  und  weil  die  durch  den  Stromesschluss  (bei 
Wendung  vom  positiven  auf  den  negativen  Pol)  gesetzte  Erregung  in  eine' 
durch  die  vorangegangene  Polarisation  in  ihrer  Erregbarkeit  beträchtlich 
gesteigerte  Nervenregion  fällt.  Es  ist  also  die  Wendung  des  Stromes  das 
mächtigste  Eeizmittel  für  den  Nerven;  nur  wenn  der  Nerv  auch  auf 
diesen  Reiz  nicht  mehr  reagirt.  kann  man  von  Erloschensein  seiner  gal- 
vanischen Erregbarkeit  reden. 

Schliesslich  vergesse  man  bei  einer  Untersuchung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  eines  motorischen  Nerven  nie,  alle  erreichbaren  Punkte 
des  Nerven  dem  Einfluss  beider  Stromesarten  zu  unterwerfen.  Denn 
wie  wir  später  bei  der  Besprechung  der  pathologischen  Zustände  am 
peripherischen  Nerven  sehen  werden,  kann  es  z.  B.  sein,  dass  unterhalb 
einer  Läsionsstelle  am  Nerven  von  diesem  aus  sehr  wohl  das  von  ihm 
innervirte  Muskelgebiet  in  Contraction  versetzt  werden  kann,  von  ober- 
halb der  Läsionsstelle  her  aber  nicht  (Fälle  sogenannter  leichter  peri- 
pherischer Lähmungen),  oder  es  kann  umgekehrt  von  einem  über  der 
Läsionsstelle  gelegenen  Punkt  durch  den  elektrischen  Beiz  der  Muskel 
zur  Zusammenziehung  gebracht  werden,  nicht  aber  von  einer  unterhalb 
der  erkrankten  Stelle  gelegenen  Strecke  her  (wie  z.  B.  in  späteren  Stadien 
schwerer  peripherischer  Lähmungen ).  Wir  werden  im  Capitel  der  Blektro- 
pathologie  der  Nerven  und  Muskeln  diese  Angelegenheit  noch  einer 
weiteren  Besprechung  unterziehen. 

Die  Eeactionen  des  unversehrten,  mit  seinem  Nerven  in  ununter- 
brochenen Zusammenhang  stehenden  Muskels  auf  den  elektrischen 
Beiz  sind  im  Wesentlichen  denen  gleich,  welche  man  durch  extramuscu- 
läre  Reizung  des  Nerven  erzielt.  Bestimmte,  später  bei  der  Besprechung 
pathologischer  Verhältnisse  noch  mehr  hervorzuhebende  Modifikationen 
in  der  Erregbarkeit  der  Muskeln  scheinen  dafür  zu  sprechen,  dass  vom 
Nerveneinfluss  ganz  und  gar  unabhängige,  beziehungsweise  losgelöste 
Muskelsubstanz  auf  schnell  sich  in  ihrer  Intensität  ändernde  elektrische 
Beize  nicht  mehr  reagirt.  sondern  nur  auf  verlangsamte  Beize  mit  eigen- 
thümlichen.    von   den    normalen  Oontraetionen   abweichenden  Zuckungen 
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antwortet.  Wir  werden  später  auf  diese  Dinar  und  die  in  neuester  Zeit 
sich  Geltung  verschaffenden  Anschauungen,  welche  das  soebeD  Aus- 
gesprochene nicht  unerheblich  zu  modiiieiren  suchen,  näher  eingehen. 

Uebrigens  weiss  man  schon  lange  speciell  durch  die  Arbeiten  Erb's 
und  Jolly's,  dass  bei  direeter  Muskelreizung  mit  dem  galvanischen 
Strom  die  ASz  oft  gleich  stark,  zuweilen  sogar  kräftiger  ausfällt,  als  die 
KaSz;  wir  verzichten,  an  dieser  Stelle  als  zu  weit  führend,  auf  eine  Er- 
klärung dieser  Thatsache  näher  einzugehen  und  betonen  nur.  dass  bei 
der  Muskelprüfung  mittelst  des  galvanischen  Stroms  ein  Abweichen  von 
der  gewöhnlichen  Formel  nicht  ohne  Weiteres  als  ein  Beweis  für  eine 
bestehende  Entartungsreaction  anzuseilen,  sondern  dass  nur  die 
Trägheit  der  Muskelzuckung  als  charakteristisches  Zeichen  der- 
selben zu  betrachten  ist. 

Hält  man  sich  bei  der  Prüfung1  der  directen  galvanischen  Muskel- 
erregbarkeit von  dem  in  einen  Muskel  eintretenden  motorischen  Nerven 
fern  genug,  als  dass  bedeutendere  Stromschleifen  bis  zu  ihm  hingelangen, 
so  kann  man  Oefihungszuckungen  und  ganz  besonders  Kathodenöffnungs- 
zuckungen nur  sehr  schwer  auslösen:  ein  Verhalten,  durch  welches 
der  gesunde  Muskel  auffallend  von  dem  erkrankten  (degene- 
rirten)  abweicht,  wie  weiterhin  gezeigt  werden  wird. 

Die  Methoden  der  Untersuchung  mit  dem  Inductionsstrom  oder 
dem  galvanischen  Strom  bleiben,  wie  schon  erwähnt,  dieselben,  wie 
bei  der  Untersuchung  der  Nerven:  Aufsuchen  der  Minimalzuckung  bei 
Anwendung  der  Faradisation ,  Notirung  des  Eollenabstandes  und  der 
Widerstandsverhältnisse  an  den  Prüfuno-sstellen ;  Herstellung  der  Normal- 
formel  Brenner's  unter  Berücksichtigung  der  vom  absoluten  Galvano- 
meter  angezeigten  Stromesintensität  bei  Prüfung  der  galvanischen  (soge- 
nannten directen  Muskel-)  Erregbarkeit. 

Ueber  die  elektrodiagnostische  Untersuchung  der  sensiblen  Nerven 
vgl.  S.  108. 

Nur  kurz  will  ich  an  dieser  Stelle  auf  die  Frage  von  der  Yer- 
werthbarkeit  Franklin'scher  oder  Spannungs ströme  (der  Influenz- 
elektricität)  zu  elekrodiagnostischen  Zwecken  eingehen.  Ich  erlaube  mir 
hier  die  Worte  zu  reproduciren,  welche  ich  schon  früher  in  einer  kleinen 
Abhandlung  » Ueber  Franklin'sche  oder  Spannungsströme  vom  elektro- 
diagnostischen  Standpunkt«  ausgesprochen  halte.  Man  vermag  mit  Hilfe 
von  Spannungsströmen  ebenso  wie  mit  anderen  Stromesarten  einzelne 
Nerven  und  Muskeln  auf  ihre  Erregbarkeit  zu  prüfen,  wobei  man  sich 
wenigstens  bei  Benützung  der  dunklen  Entladungen  derselben  Genauigkeit 
in  der  Localisation  zu  erfreuen  hat,  wie  bei  den  anderen  Methoden. 
AA  enn  nun  zugegeben  werden  muss,  dass  es  stets  angezeigt  ist.  bei 
wissenschaftlichen   Explorationen    die    Versuchsanordnungen    so  mannig- 
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faltig  zn  gestalten,  dass  der  Gegenstand  von  mögliehsi  vielen  Seiten 
beleuchtet  und  klargestellt  wird,  so  kann  doch  andererseits  nicht  geleugnet 
werden,  dass  die  praktische  Handhabung  unserer  gebräuchlichen  In- 
duetionsapparate  dem  ausübenden  Arzt  so  viel  bequemer  ist.  und  ihre 
Anschaffung  und  Unterhaltung-  so  viel  billiger  kommt,  als  die  Erwerbung 
einer  guten  Influenzmaschine,  dass  ich  schon  allein  von  diesem  Gesichts- 
punkt aus  in  Uebereinstimmung  mit  Anderen  der  Benutzung  der  Imiuenz- 
elektricität  für  die  locale  Behandlung  von  Muskel-  und  Nervenkrankheiten 
keine  allzugrosse  Verbreitung  prognosticiren  möchte.  Dass  sie  andererseits 
für  die  Allgemeinbehandlung  von  Neurosen  der  mannigfaltigsten  Art  oft 
von  grossem  Nutzen  sein  kann  und  in  den  Händen  erfahrener  Oollegen 
auch  schon  geworden  ist,  ist  bekannt. 

So  viel  steht  fest,  dass  im  Allgemeinen  Nerven  und  Muskeln  sieh 
gegen  Franklin'sche  Ströme  durchaus  analog  wie  gegen  faradische 
Ströme  verhalten;  in  welcher  Weise  erkrankte  Nerven  und  Muskeln 
auf  Spannungsströme  reagiren,  wird  kurz  in  dem  Abschnitt  erörtert 
werden,  welcher  über  die  elektrischen  Verhältnisse  pathologisch  ver- 
änderter Nerven  und  Muskeln  handelt.  Nach  dem,  was  ich  oben  über  die 
praktische  Verwerthbarkeit  Franklin' scher  Ströme  ausgesprochen  habe, 
halte  ich  es  nicht  für  angebracht,  hier  näher  auf  die  Construction  der 
betreffenden  Apparate  und  die  Methode  der  Untersuchung  einzugehen. 
Ich  verweise  den  Leser,  der  sich  gerade  über  diese  Verhältnisse  weiter 
unterrichten  will,  auf  meinen  oben  erwähnten  Vortrag  und  die  Arbeiten 
aller  der  Autoren,  welche  ich  in  eben  jenem  Vortrage  namentlich 
angeführt. 

Anhangsweise  sei  hier  noch  der  elektrischen  Erregbarkeits- 
verhältnisse des  peripherischen  Nervensystems  bei  Neuge- 
borenen, beziehungsweise  ganz  jungen  Individuen  (bis  etwa  zur  sechsten 
Lebenswoche  hin)  gedacht.  Schon  Soltmann  und  0.  Westphal  hatten 
gefunden,  dass  zur  Erregung  der  Muskeln  Neugeborener  viel  stärkere 
Inductions-  und  galvanische  Ströme  erforderlich  waren,  als  beim  Er- 
wachsenen und  dass  die  erzielten  Oontractionen  sich  durch  eine  grössere 
Langsamkeit  des  Entstehens  und  Ver  Schwindens  von  denen  Erwachsener 
auszeichneten. 

Diese  Thatsachen  wurden  neuerdings  durch  eingehende  Unter- 
suchungen A.  Westphal's  (des  Jüngeren)  bestätigt  und  erweitert,  Es 
wurde  durch  sie  mehr  als  wahrscheinlich  gemacht,  einmal,  dass  die 
fortschreitende  Entwicklung  der  Nerventäser  an  die  Ausbildung  der 
Markscheide  geknüpft  ist,  und  dann,  dass  die  wichtigen  und  weitgehen- 
den Verschiedenheiten  in  der  Entwicklung  derselben  in  Bezug  auf  die 
elektrische  Erregbarkeit,  die  Hauptrolle  spielen.  Näher  auf  diese  hoch- 
interessanten Verhältnisse  einzugehen,  ist  hier  nicht  der  Ort;  es  musste 
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aber   auf  sie   hingewiesen    werden,   da  die  Untersuchung  peripherischer 

Lähmungen  bei  ganz  jungen  Individuen  (man  denke  z.  B.  an  die  später 
genauer  zu  besprechenden  Entbindungslähmungen)  dem  mit  den  eben 
auseinandergesetzten  Erscheinungen  nicht  bekannten  Arzte  gelegentlieh 
Schwierigkeiten  bereiten  könnte. 

Mechanische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln. 

Neben  der  Prüfung  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Nerven  und 
Muskeln  haben  wir  hier  noch  eine  andere  Art  der  Eeizung  dieser  Ge- 
bilde zu  erörtern,  nämlich  die  mechanische. 

Man  untersucht  dieselbe  am  besten  durch  Beklopfen  der  betreffen- 
den Theile  mittelst  des  Percussionshammers,  indem  man  mit  demselben 
auf  Nerv  oder  Muskel  einen  massig  starken  Schlag  ausübt.  Beim  Be- 
klopfen der  Nerven,  am  besten  da,  wo  sie  gegen  eine  widerstands- 
fähige feste  Unterlage  (Knochen)  angepresst  werden  können^  wie  dies 
für  den  N.  ulnaris,  z.  B.  in  der  Einne  zwischen  Condylus  internus 
humeri  und  Olecranon,  für  den  Peroneus  am  Cap.  fibulae  der  Fall  ist, 
erfolgt  eine  prompte  Zuckung  in  dem  entsprechenden  Muskelgebiet.  Ist 
der  Nerv  schwerer  erkrankt  und  entartet,  so  bleibt  eine  derartige  Zuckung 
aus;  anderemale  erscheint,  speciell  bei  der  mit  dem  Namen  der  Tetanie 
belegten  Krankheit,  diese  mechanische  Erregbarkeit  der  Nerven  abnorm 
gesteigert,  so  dass  selbst  durch  geringe  mechanische  Eeizung,  z.  B. 
Hinüberfahren  mit  dem  Stiel  des  Percussionshammers  über  das  Gesicht, 
blitzschnelle  Muskelzusammenziehungen  eintreten  wie  nach  elektrischer 
Eeizung  (Faeialisphänomen  von  Schultze,  Chvostek).  Wenngleich 
diese  Uebererregbarkeit  der  peripherischen  motorischen  Nerven  für 
mechanische  Eeize  ein  charakteristisches  Symptom  des  oben  genannten 
Leidens,  der  Tetanie,  darstellt,  so  findet  es  sich  doch  auch  hier  und  da 
vereinzelt  bei  Nervenkranken,  ohne  dass  bei  diesen  von  einer  Steigerung 
der  elektrischen  Erregbarkeit  z.  B.  etwas  nachzuweisen  wäre,  ja  sogar 
zeitweilig  bei  ganz  gesunden  Individuen  (v.  Fr  an  kl). 

Auch  der  Muskel  kann  durch  mechanische  Eeize  (Druck,  Zug. 
Durchschneidung)  gereizt  und  zur  Contraction  gebracht  werden.  Ja  man 
kann  (Heiden hain,  Tigerstedt)  durch  andauernde,  schnell  aufeinander- 
folgende leichte  Erschütterungen  des  Nerven  einen  Tetanus  des  Muskels 
auslösen.  Ein  schnell  und  kräftig  auf  den  Muskel  selbst  ausgeführter  Schlag 
kann  denselben  einmal  in  seiner  Gesammtheit  zur  Contraction  bringen,  aber 
gleichzeitig  auch  an  Ort  und  Stelle  eine  längere  Zeit  bestehen  bleibende 
wulstförmige  Contraction  (idiomusculäre  Contraction)  erzeugen. 

Bei  verschiedenen  Personen  findet  sich  diese  durch  Schlag  hervor- 
zurufende   idiomusculäre  Wulstbildung  gesteigert,    wie  dies  z.  B.  bei  der 
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Percussion  der  Brustmuskeln  an  schwachen,  phthisisehen  Menschen  her- 
vortritt. Ob  es  sich  hier  jedesmal  um  eine  wirkliche  Erkrankung  der  Mus- 
culatur  handelt,  ist  fraglich;  besser  bekannt  und  studirt  ist  die  erhöhte 
Erregbarkeit  gelähmter  und  entarteter  Muskeln  auf  den  mechanischen 
Eeiz  (mechanische  Entartungsreaction,  Möbius),  durchweichen  wie 
durch  die  galvanische  Erregung  eine  träge  Zuckung  ausgelöst  wird.  Diese 
Erscheinungen  sind  speciell  von  Erb  und  Hitzig  ausführlicher  beschrie- 
ben worden. 

Untersuchung  der  Eeflexe. 

Von  grosser  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  der  Lähmungen  ist  die 
Untersuchung  der  Eeflexe  innerhalb  des  geschädigten  Gebietes.  Gilt 
dies  ganz  besonders  für  die  cerebralen  und  spinalen  Paralysen,  so  ist 
doch  auch  bei  dem  Studium  der  Erkrankungen  der  peripherischen  Nerven 
auf  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  der  reflectorischen  Bewegungen 
genau  zu  achten.  Daher  erscheint  es  wohl  angezeigt,  an  dieser  Stelle 
das  Wissenswerthe  über  die  reflectorischen  Bewegungen  überhaupt  und 
die  Methode  der  Untersuchung  derselben  der  Besprechung  der 
pathologischen  Verhältnisse  vorauszuschicken. 

Eeflexbewegungen  können  sowohl  von  den  Sinnesorganen,  von  der 
Haut  und  den  Schleimhäuten  aus  ausgelöst  werden  (oberflächliche 
Eeflexe),  als  auch  von  den  subcutan  gelegenen  Sehnen,  Faseien,  dem 
Periost  aus  (tiefe  Eeflexe). 

Fährt  man  mit  der  Hand  schnell  und  unerwartet  gegen  das  Auge 
des  Untersuchenden,  so  wird  das  Auge  geschlossen,  desgleichen,  wenn 
man  die  Conjunctiva  des  Auges  oder  die  Hornhaut  mit  einem  stumpfen 
Gegenstand  leicht  berührt  (Lid-,  Conjunctivae,  Cornealreflex).  Eeizt 
man  die  Schleimhaut  der  Nase  durch  mechanische  Berührung  oder 
beizende  Stoffe  (Schnupftabak),  so  erfolgt  Niessen.  Die  Gaumenmuskeln 
ziehen  sich  zusammen,  wenn  das  Zäpfchen  berührt  wird  (Uvulareflex), 
die  Schlundmuskeln  bei  Berührung  des  Zungengrundes  (Schlingreflex); 
Würgebewegung  oder  Erbrechen  tritt  ein  bei  Berührung  der  hinteren 
Bachenwand.  Durch  Berührung  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfeingangs, 
bei  vielen  Menschen  auch  durch  Manipulationen  im  äusseren  Gehörgang 
wird  Husten  ausgelöst. 

Neben  diesen  von  den  Schleimhäuten  her  zu  Stande  kommenden 
Eeflexbewegungen  gewinnen  die  von  der  Haut  aus  auf  verschiedene 
Weise  zu  erzielenden  Eeflexe  eine  besondere  Wichtigkeit.  Die  Erregung 
der  Haut  wird  zunächst  durch  mechanische  Eeize  erzielt,  welche  je  nach 
der  erhöhten  oder  verminderten  Eeflexerregbarkeit  in  ihrer  Intensität 
modificirt  werden  können.  Man  kann  die  betreffenden  Hautstellen  einfach 
mit   dem  Finger  oder  irgend  einem  anderen  Gegenstand  (Stiel  des  Per- 
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cussionshammers)  bestreichen,  stärker  drücken,  kneifen,  kitzeln,  mit  einer 
Nadel  stechen,  mit  kalten  oder  heissen  Gegenständen  berühren. 

Einer  der  bekanntesten  und  am  häufigsten  geprüften  Eeflexe  ist  der 
sogenannte  Sohlenreflex,  welcher  durch  Eeizung  der  Fusssohlenhaut 
hervorgerufen  wird. 

Ist  der  Eeiz  schwach,  so  erfolgt  nur  eine  Dorsalflexion  der  Zehen; 
bei  stärkerer  Eeizung  wird  der  ganze  Fuss  dorsalflectirt,  das  Knie  gebengt 
und  schliesslich  das  ganze  Bein  im  Hüftgelenk  hochgezogen.  Es  ist  bekannt, 
dass  bei  fortgesetzter  Eeizung  der  Sohlen  (andauerndes  Kitzeln  z.  B.)  sich 
eine  grosse  Eeihe  anderer  Muskelgruppen,  schliesslich  die  Gesammtmus- 
culatur  an  den  reflectorisch  ausgelösten  Bewegungen  betheiligen  kann. 

Dem  Fusssohlenreflex  ähnlich  (aber  sehr  viel  seltener  geprüft)  ist 
der  durch  Kitzeln  der  Hohlhand  zu  erzeugende  Handteller refl ex  und 
noch  seltener  und  jedenfalls  nicht  besonders  wichtig  der  durch  Streichen 
der  Haut  zwischen  der  Wirbelsäule  und  dem  inneren  Schulterblattrand 
zu  erzielende  Schulterblatt-  oder  Scapularreflex,  durch  den  die 
Scapula  nach  innen  und  oben  gebracht  wird. 

Als  Palmarreflex  bezeichnen  Dembowski  und  Stembo  die 
Einziehung  der  Haut  auf  der  Ulnarseite  der  Hand  bei  Druck  auf  das 
Os  pisiforme.  Die  Thätigkeit  des  Muskels  (Palmaris  brevis)  äussert  sich 
normal  bei  der  Faustbildung ;  zu  Stande  kommt  der  Eeflex  nur  dann, 
wenn  die  Palmaraponeurose  durch  den  M.  palmaris  longus  fixirt  ist.  Er 
findet  sich  etwa  bei  70 — 80%  a^er  Menschen,  nicht  selten  aber  nur 
einseitig  und  dann  häufiger  links  als  rechts.  Bei  Kindern  und  grob 
arbeitenden  Menschen  ist  er  selten. 

Der  Warzenhof  wird  runzlig  und  die  Brustwarze  erigirt  sich, 
wenn  man  mit  dem  Fingernagel  leicht  über  die  betreffenden  Eegionen 
hinfährt  (Mamillarreflex,  Eosenbach). 

Streicht  man  (bei  Männern)  über  die  Innenseite  des  Oberschenkels 
oder  übt  man  in  der  Furche  zwischen  dem  M.  vastus  internus  und  sar- 
torius,  etwa  10  cm  oberhalb  des  Condylus  internus  (auf  den  N.  saphenus 
maior)  einen  Druck  aus,  so  steigt  der  Hoden  dieser  Seite  in  die  Höhe 
(Cremasterreflex,  Jastrowitz). 

Bei  beiden  Geschlechtern  lässt  sich  durch  kräftiges  Bestreichen 
der  Haut  des  Epigastriums  oder  der  Bauchwandungen  mit  den  Fingern, 
besser  noch  mit  dem  Stiel  des  Percussionshammers  eine  Contraction  der 
Bauchmuskeln  besonders  bei  jugendlichen  Personen  mit  straffen  Bauch- 
decken auf  der  Seite  erzielen,  die  bestrichen  wurde  (Bau  eh  decken-  oder 
kurz  Bauchreflex,  Eosenbach). 

Bei  Männern  ziehen  sich  die  glatten  Muskeln  des  Hodensackes  bei 
mechanischer  Eeizung  der  Haut  desselben  oder  durch  Berührung  mit 
kalten  Gegenständen  zusammen  (Scrotalreflex),  desgleichen  bei  manchen 
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Personen  (nicht  durchweg)  der  «rosse  Gesässmuskel  bei  Reizung  der  Ge- 
sässhaut   (Glutäalreflex).    Die  beiden   letzterwähnten  Reflexe   werden, 
wenngleich   kaum    von  besonderer  Wichtigkeit,   immerhin  noch  häufiger 
untersucht,  als  die  durch  Reiben  der  Eichel  beim  Mann,  der  Clitoris  bei 
der  Frau  zu  erzielenden  Reflexe  oder  der  Analreflex  (Contraction  des 
M.  sphincter  ani  bei  Reizung  der  Haut  des  Afters  oder  seiner  Schleimhaut). 
Unter  dem  Namen    pilomotor   oder  goose  skin-  (Gänsehaut-) 
Reflex   hat   J.    Mackenzie   endlich  Erscheinungen   an    der   Haut   be- 
schrieben, welche  entstehen,  wenn  man  eine  Hautstelle  mit  einem  stumpfen 
Instrument  drückt,    Die  am  besten  auf  der  Brust-  und  Bauchhaut  darzu- 
stellenden,  entweder  auf  den  Ort  des  mechanischen  Reizes  beschränkten 
oder  auch  sich  weiter  verbreitenden  Erscheinungen  bestehen  in  der  Pro- 
duction  der  sogenannten  »Gänsehaut«  und  des  eigentümlichen  subjeetiven 
Gefühles,  welches  der  also  Untersuchte  empfindet.  Vom  Orte  der  Reizung 
aus  kann  sich  die  reflectorische  Wirkung  auf  die  Haut  sehr  wreithin  ver- 
breiten, es  tritt  dabei  eine  gewisse  von  der  Vertheilung  der  Hautnerven 
und  der  Conti guität  ihrer  centralen  Ursprünge  im  Mark  abhängige  Regel- 
mässigkeit zu  Tage.  Die  Ausbreitung  des  Reflexes  kommt  manchmal  sehr 
schnell,  manchmal  aber  auch  so  allmälig  zu  Stande,  dass  man  sein  Fort- 
schreiten mit  den  Augen  verfolgen  kann;  die  Gegend  der  Ohren,  Hand- 
gelenke, Hände,  Knöchel  und  Füsse  zeigen  den  Reflex  nicht.  Näher  auf 
die   interessanten   Ergebnisse   Mackenzie's   einzugehen,    ist   hier   nicht 
der  Ort.  Nur  folgende  Punkte  seien  kurz  noch  hervorgehoben.   So  beob- 
achtete Mackenzie    bei  Reizung    der   oberen  Partie    der  Brusthaut    das 
Entstehen  der  Gänsehaut  an  bestimmten  Regionen  auch  des  entsprechen- 
den Armes;    bei   bestehender  Anästhesie   der  Haut   ferner   überschreitet 
der  Reflex   nur   wenig   die  Grenze  der  normal  empfindenden  Hautstellen 
und   tritt  andererseits   sehr  leicht  dort  auf,   wo  die  entsprechende  Haut- 
region mit  dem  in  der  Tiefe  gelegenen,  eventuell  erkrankten  Eingeweide 
(Herz,  Magen  etc.)  in  nervösem  Oonnex  steht. 

Der  neuesten  Zeit  gehören  noch  zwei  hier  zu  erwähnende  Arbeiten 
an,  von  denen  zunächst  die  Dinkler's  sich  mit  den  Bauchreflexen  be- 
schäftigt. Bei  Gesunden  sind  nach  diesem  Autor  bei  geeigneter  Unter- 
suchung (Reizapplication  im  Epi-,  Meso-,  Hypogastrium,  eventuell  Leisten- 
gegend) auf  jeder  Seite  des  Bauches  drei  gesonderte  Reflexzuckungen 
auszulösen:  der  obere,  mittlere  und  untere  Bauchreflex.  Der  mittlere  und 
untere  gehören  dem  Gebiet  des  10.,  11.,  12.  Intercostalnerven  und  deren 
Rückenmarksabschnitten  an,  der  obere  dem  des  9.,  vielleicht  des  8.  — 
Zerstörung  der  Hinterhörner  oder  einer  schmalen  Zone  des  Burdach'schen 
und  Seitenstranges  führen  zum  Erlöschen  dieser  Reflexe.  Je  nach  dem 
Sitz  einer  QuerschnittsafFection  des  unteren  Dorsalmarks  im  Ursprungs- 
bereich  der  letzten   Intercostalnerven   erlischt   der   obere,    mittlere   oder 
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untere  Bauchreflex;  auch  fehlen  bekanntlich  die  Bauchreflexe  bei  cerebralen 
Hemiplegien  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf  der  gelähmten  Seite. 

R.  Geigel  seinerseits  beschäftigte  sich  mit  der  klinischen  Prüfung 
der  Hautreflexe.  Bei  der  Untersuchung  von  hundert  weiblichen  Individuen 
war  der  Plantarreflex  in  88%,  der  Bauchreflex  in  92%,  der  Intercostal- 
reflex  in  16%,  der  Interscapularreflex  in  13%,  der  Glutäalrefiex  in  11% 
der  Fälle  vorhanden.  Ein  Aequivalent  für  den  Cremasterreflex,  welcher 
sich  66mal  bei  100  nervengesunden  Männern  vorfand,  zeigte  sich  bei 
Frauen  in  einem  Reflex,  welcher  sieh  auch  bei  Männern  findet  und  als 
Obliquus-  oder  Leistenreflex  bezeichnet  wird;  er  fand  sich  87mal  bei 
1 00  Frauen  und  fehlte  bei  drei  Hemiplegischen  auf  der  gelähmten  Seite. 
Erzeugt  wird  er  durch  Streichen  der  Haut  an  der  Innenfläche  des  Ober- 
schenkels nach  den  äusseren  Geschlechtstheilen  zu  oder  auch  unterhalb 
des  Poupart'schen  Bandes.  Das  unterste  Bündel  des  M.  obliquus  in- 
ternus contrahirt  sieh  dann  lebhaft  oberhalb  und  entlang  des  Lig.  Poup. 
Dies  geschieht  auch  beim  Manne,  wenn  der  Cremasterreflex  zu  Stande 
kommt.  Durch  öfter  wiederholte  Reizung  ermüdet  auch  dieser  wie  jeder 
Hautreflex  sehr  leicht  und  verschwindet  durch  häufiger  wiederholte 
Reizung,  oft  gibt  nur  die  erste  Reizung  ein  positives  und  deutliches  Resultat. 

Von  nicht  geringerer  Wichtigkeit  als  die  eben  kurz  besprochenen 
Schleimhaut-  und  Hautreflexe  sind  diejenigen  Reflexbewegungen,  welche  man 
durch  Reizung  (Beklopfen,  Dehnen)  der  subcutan  gelegenen  Gebilde,  wie 
speciell  der  Sehnen,  Fascien,  des  Periostes,  erzielen  kann  (tiefe  Re- 
flexe). Es  resultirt  durch  diese  Reizung  (meist  Beklopfung  mit  dem 
Finger,  der  scharfen  Ulnarkante  der  Hand,  am  besten  mit  dem  Per- 
cussionshammer)  eine  sehr  schnell  eintretende  kurze  Zuckung  des  Muskels. 
dem  die  betreffende  Sehne  angehört,  eventuell  auch  benachbarter,  ja 
sogar  entfernter  liegender  Muskeln.  Diese  Art  der  reflectorisch  ausgelösten 
Muskelbewegung  wird  Sehnenreflex  (Erb)  oder  den  Anschauungen 
Westphafs  gemäss,  Sehnenphänomen  genannt. 

Derartiger  Sehnenreflexe  gibt  es  sowohl  an  den  oberen,  wie  an  den 
unteren  Extremitäten.  Der  praktisch  wichtigste  ist  bekanntlich  der  sogenannte 
Patellarsehnenreflex  oder  das  Kniephänomen.  Beklopft  man  bei  einem 
Menschen  die  Sehne  des  M.  quadriceps  femoris  (das  Ligamentum  patellare) 
mit  dem  Percussionshammer,  so  erfolgt  bei  normalen  Individuen  fast  aus- 
nahmslos eine  schnell  eintretende  Zusammenziehimg  des  Unterschenkel- 
streckers und  eventuell  eine  kräftige  Locomotion  des  Unterschenkels. 

Die  Erscheinung  lässt  sich  bei  vielen  Menschen  leicht  zur  Dar- 
stellung bringen,  wenn  es  gelingt,  der  zu  prüfenden  Unterextremität  die 
passende  Anfangsstellung  zu  geben,  die  Musculatur  in  eine  gewisse 
massige  Spannung  zu  versetzen  und  die  oft  sehr  störende  Aufmerksamkeit 
des  zu  Untersuchenden  in  passender  und  unauffälliger  Weise  abzulenken. 
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Mau  lässt  den  Kranken  am  besten  auf  einem  Stuhle  sitzen  und  den 
Unterschenkel  in  einen  Winkel  zum  Oberschenkel  bringen,  der  90°  über- 
steigt. Der  Fuss  ruht  dabei  auf  dem  Boden,  der  Patient  sitzt  am  besten 
auf  dem  vorderen  Eande  des  Stuhles  und  lehnt  sieh  hinten  an  die  Lehne 
an;  oder  der  zu  Untersuchende  sitzt  auf  einem  Tisch,  von  dem  er  die 
I  Fntersehenkel  frei  herabhängen  lässt.  Ist  der  Patient  bettlägerig,  so  lässt 
man  ihn  das  Bein  im  Hüftgelenk  beugen  und  dem  Unterschenkel  im 
Kniegelenk  die  oben  beschriebene  Stellung  geben.  Der  Fuss  ruht  auf 
dem  Bett.  —  Ist  der  Betreffende  zur  activen  Ausführung  dieser  Be- 
wegungen zu  schwach,  so  hat  man  die  einzelnen  Abschnitte  seines 
Beines  in  die  passenden  Stellungen  zu  bringen,  beziehungsweise  während 
der  Prüfung  zu  erhalten.  Die  von  den  meisten  Untersuchern  beliebteste 
Haltung  des  auf  das  Vorhandensein  seines  Kniephänomens  zu  unter- 
suchenden Patienten  ist  die,  dass  der  Kranke  ein  Bein  über  das  andere 
schlägt,  so  dass  der  Unterschenkel  etwas  oberhalb  des  Knies  des  anderen 
Beines  aufliegt. 

Bei  sehr  alten  oder  sehr  beleibten  Personen  ist  der  Patellarsehnen- 
reflex  oft  schwer  zu  erzielen;  aber  auch  bei  sonst  ganz  gesunden  Indi- 
viduen ist  es  häufig  nicht  leicht,  ihn  zur  Darstellung  zu  bringen,  da 
zwar  ein  gewisser  Tonus  der  Quadricepsmusculatur  zum  Zustandekommen 
des  Eeflexes  nothwendig,  andererseits  aber  jede  stärkere  Aluskelspannunir 
das  Auftreten  der  durch  den  Schlag  hervorzurufenden  Zuckung  hintan- 
zuhalten  im  Stande  ist.  Um  die  Aufmerksamkeit  des  Patienten  abzulenken, 
spricht  man  mit  ihm.  gibt  ihm  auf,  irgend  einen  beliebigen  Punkt  zu 
lixii'en ;  oft  muss  man  sogar  das  Bein  und  seine  Gliedabschnitte  erst  in 
die  oben  beschriebenen  Positionen  bringen,  da  dies  der  Kranke,  was  ich 
oft  gesehen,  scheinbar  nicht  selbst  ausführen  kann.  Ist  die  durch  den 
Schlag  mit  dem  Percussionshammer  bewirkte  Zuckung  ausgiebig,  so  sieht 
man  sie  auch  beim  bekleideten  Individuum  deutlich:  ist  man  aber  des 
Erfolges  nicht  ganz  sicher,  so  muss  man  den  Patienten  entkleidet  (bei 
herabgelassenen  Beinkleidern)  wiederholt  prüfen.  Man  lege,  während  man 
mit  der  rechten  Hand  den  Schlag  mit  dem  Percussionshammer  ausführt, 
die  linke  flach  auf  die  Oberschenkelmuskeln  an  der  Streckseite  auf:  man 
fühlt  so  oft  schwache  Zuckungen,  die  vielleicht  dem  Auge  entgangen  wären. 

Fällt  die  Eeaction  schwach  aus,  so  benutzt  man  das  nun  wohl  all- 
gemein bekannte,  von  Jendrässik  zuerst  angegebene  Verfahren,  den 
Patienten,  während  man  den  Schlag  auf  die  Patellarsehne  ausführt,  eine 
stärkere  Kraftanstrengung  mit  seinen  oberen  Extremitäten  (Ballen  der  Hände 
zur  Faust,  kräftiges  Auseinanderziehen  der  vorher  verschränkten  Finger  i 
ausführen  zu  lassen.  Auf  diese  Weise  werden  die  reflectorisch  durch  den 
Schlag  ausgelösten  Zuckungen  der  Quadricepsmusculatur  erheblich  ver- 
stärkt, beziehungsweise  erst  deutlich,  wenn  sie  überhaupt  vorhanden  sind. 
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Eist  wenn  man  am  entkleideten  Kranken  auch  bei  Anwendung 
dieses  Jendrässik'schen  Kunstgriffes  keinerlei  Zuckungen  auszulösen  im 
Stande  ist,  ist  man  vmi  einem  Verschwundensein  des  Patellarreflexes  zu 
reden  berechtigt. 

Man  möge  diese  Manchem  vielleicht  allzu  ausführlich  erscheinende 
Darstellung  entschuldigen;  mir  sind  aber  wiederholentlieh  von  ausge- 
zeichneten Collegen  Kranke  zugeführt  worden,  bei  denen  angeblieh  der 
Patellarsehnenreflex  nicht  hervorgerufen  werden  konnte  und  bei  welchen 
er  unter  Beobachtung  der  soeben  auseinandergesetzten  Vorsichtsmassregeln 
sich  dennoch  als  vorhanden  nachweisen  liess.  Schliesslich  hat  man  auch 
zu  beachten,  dass  nicht  immer  die  Mitte  der  Sehne  die  für  die  Aus- 
lösung des  Eeflexes  günstigste  Stelle  ist,  sondern  dass  oft  einzelne  (meist 
mehr  medianwärts  gelegene)  Punkte   sich   besser   dafür  geeignet  zeigen. 

Auf  eine  Fehlerquelle  bei  der  Untersuchung  des  Patellarsehnen- 
reflexes  oder  des  Kniephänomens  sei  noch  hingewiesen,  nämlich  auf  die 
von  Westphal  besonders  urgirte  Thatsaehe.  dass  eine  erhöhte  Eeiz- 
barkeit  der  Haut  über  der  Patellarsehne  scheinbar  einen  Sehnenreflex 
hervorruft,  der  eigentlich  ein  Haut-  (oberflächlicher)  Eeflex  ist.  TV  e  s  t- 
p  h a  1  hat  diese  Erscheinung  mit  dem  Namen  des  Pseudoknie- 
phänomens  belegt.  Um  sich  vor  Irrthum  zu  schützen,  kneife  man 
die  Haut  über  der  Sehne  oder  beklopfe  nur  sie.  indem  man  sie  von  der 
Sehne  abhebt,  mit  dem  Hammer;  zu  beachten  ist.  dass  der  wahre  Sehnen- 
reflex schneller  eintritt,  als  der  von  der  Haut  aus  hervorgerufene. 

Neuerdings  beschrieb  E.  Eemak  bei  einem  vierjährigen,  an  Myelitis 
dorsalis  transversa  leidenden  Knaben  einen  eigentümlichen  Eeflex,  den 
er  Femoralreflex  nennt.  TVenn  man  bei  diesem  Kinde  in  einer  Zone, 
welche  nach  oben  durch  die  Inguinalbeuge,  medianwärts  durch  die 
Adductorengruppe,  lateralwärts  durch  die  Mittellinie  des  M.  rectus  femoris 
und  nach  unten  durch  die  Mitte  des  Oberschenkels  begrenzt  wird,  leicht 
mit  dem  Nadelkopf  streicht  oder  mit  dem  kalten  Reagensglas  berührt, 
so  beugen  sich  zunächst  die  drei  ersten  Zehen  plantarwärts.  Zugleich 
kommt  es  weiter  zu  einer  Plantarflexion  des  Fusses  durch  Contraction 
des  Tibialis  posticus  und  der  Achillessehne  und  dann,  namentlich  wenn 
der  Strich  am  medialen  Eand  des  Rectus  femoris  geführt  wird,  zu  einer 
langsamen  Streckung  des  Kniegelenks  durch  Contraction  des  Ex- 
tensor  quadrieeps. 

Diese  Beobachtung  Remak's  ist  deshalb  hier  angeführt,  weil  sie 
zeigt,  dass,  wie  bei  dem  Pseudokniephänomen  TVestphal's,  unter  beson- 
deren Umständen  ein  dem  Patellarreflex  ähnlicher  Vorgang  von  einer  ganz. 
anderen  Stelle  her,  aber  ebenfalls  von  der  Haut  aus  erzielt  werden  kann. 

Ich  schliesse  diese  Betrachtungen  über  das  Vorkommen  und  den 
Nachweis   des  Patellarreflexes   mit  den  Worten  von  Pelizaeus.  welcher 
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2403  Knaben  im  Alter  vmi  6 — 13  Jahren  daraufhin  sorgfältig  unter- 
sucht hat. 

»Es  bedarf,  um  von  einem  definitiven  Fehlen  des  Kniephänomens 
sprechen  zu  können,  wiederholter  genauer  Untersuchungen,  denn  es  gibt 

Individuen,  bei  denen  es  nicht  jederzeit  gelingt,  die  Erscheinungen  mit 
der  nöthigen  Stärke  und  Deutlichkeit  zu  erzielen.  Das  Fehlen  des  Knie- 
phänomens ist  bei  gesunden  Individuen,  soweit  man  berechtigt  ist.  die 
bei  Knaben  im  Alter  von  6 — 14  Jahren  gefundenen  Resultate  zu  ver- 
allgemeinern, ein  ungemein  seltenes  Vorkommen,  nach  den  mitgetheilten 
Untersuchungen  nur  4  auf  10.000.  also  0-04%. 

Ausser  dem  Kniephänomen  oder  dem  Patellarsehnenretlex  ist,  was 
die  unteren  Extremitäten  betrifft,  noch  der  sogenannte  A chilles sehne n- 
reflex  bei  den  meisten  normalen  Menschen  durch  Beklopfen  der  etwas 
gespannten  Achillessehne  hervorzurufen.  Man  bringt  dabei  den  Puss  in 
Dorsalflexion  oder  wenigstens  in  eine  zum  Unterschenkel  rechtwinkelige 
Stellung  und  sieht  dann  bei  Beklopfen  der  Sehne  den  Fuss  durch  die 
so  hervorgerufene  Contraction  der  Wadenmusculatur  eine  schnelle  Plantar- 
flexion  ausüben. 

In  neuester  Zeit  ist  der  Achillessehnenreflex  zum  Object  eingehender 
Studien  von  Ziehen  gemacht  worden.  Das  Bein  des  im  Bett  ruhenden 
Kranken  wird  behufs  Untersuchung  von  der  Bettunterlage  abgehoben,  so 
dass  im  Hüftgelenk  eine  Beugung  von  etwa  40 — 50u  zu  Stande  kommt: 
das  Kniegelenk  wurde  bis  zu  90°  gebeugt,  der  Fuss  dorsalflectirt  und 
besonders  darauf  gesehen,  dass  alle  Muskeln,  speciell  der  M.  tibialis  anticus 
erschlafft  waren.  Auch  hier  hat  man  bei  etwaigem  Misserfolg  der  Prüfung 
den  Anschlag  mit  dem  Percussionshammer  an  verschiedenen  Stellen  der 
Sehne  auszuführen,  die  Aufmerksamkeit  des  zu  Untersuchenden  abzulenken 
und  den  Jendrassik'sehen  oder  Schreibefschen  (Frottiren  der  Haut) 
Handgriff  anzuwenden.  Die  Eesultate  der  vorwiegend  an  Geistes  und- 
Nervenkranken  ausgeführten  Untersuchungen  ausführlich  wiederzugeben, 
ist  hier  nicht  der  Ort,  —  Bei  Gesunden  fehlt  der  Beflex  selten  (Berg er. 
Sternberg).  Wird  bei  einem  Geisteskranken  ein-  oder  doppelseitiges 
Fehlen  des  Achillessehnenphänomens  beobachtet,  so  bandelt  es  sich  wahr- 
scheinlich um  Dementia  paralytica  oder  Lues  des  Centralnervensystems. 
in  zweiter  Linie  um  senile  Demenz  und  namentlich  auch  chronischen 
Alkoholismus.  Im  präagonalen  Zustand  fehlt  das  Phänomen  ebenso  häufig 
wie  das  Kniephänomen.  Auch  bei  organischen  peripherischen 
Nervenerkrankungen  fehlt  der  Achillessehnenreflex  oft.  speciell  bei 
der  multiplen  Neuritis.  Namentlich  Sternberg  hat  neuerdings  bei  der 
Ischias  öfter,  das  Fehlen  des  Achillessehnenreflexes  beobachtet,  nach 
ihm  ein  Beweis  dafür,  dass  dem  Leiden  in  solchem  Falle  eine  Neuritis 
der  Nerven  zu  Grunde  liegt. 
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Von  den  tiefen  Keflexen  an  den  oberen  Extremitäten  ist  der 
Trieepssehnenreflex  bei  den  ineisten  Menschen  leicht  darzustellen, 
indem  man  bei  rechtwinkeliger  Stellung  des  Unterarmes  zum  Oberarme 
die  Sehne  des  Muskels  oberhalb  des  Olecranon  oder  dieses  selbst  beklopfl 
(Olecranonreflex).  Weniger  wichtig  ist  der  durch  Beklopfen  der  Biceps- 
sehne  in  der  Ellenbogenbeuge  (Bicepssehnenreflex)  oder  durch  Be- 
klopfen der  Beugesehnen  an  der  dorsaliiectirten  Hand  zu  erzielende  Beu ge- 
sell nenref lex  der  Hand  und  Finger. 

Am  Kopf  kann  man  bei  der  Mehrzahl  der  Gesunden  durch  Be- 
klopfen der  unteren  Zahnreihen  an  der  Seite  (direct  mit  dem  Finger 
oder  dem  Hammer  oder  nach  Auflegen  eines  flachen  Holzstückchens) 
den  zuerst  von  Beevor  und  de  Watteville  beschriebenen  Unter- 
kieferreflex oder  das  Unterkieferphänomen  (jaw-jerk)  hervorbringen. 
Die  Kaumuskeln  gerathen  dabei  in  Contraction;  ohne  hier  auf  eine  weitere 
Erklärung  des  Wesens  der  Sehnenphänomene  einzugehen,  wollen  wir  doch 
anführen,  dass  auch  die  englischen  Autoren,  wie  dies  von  Anfang  an 
von  Westphal  behauptet  wTurde,  in  den  Sehnenphänomenen  der  experi- 
mentell festgestellten  Kürze  der  Beactionszeit  wegen  eine  durch  directe 
Beizung  des  Muskels  hervorgerufene  Erscheinung  sehen,  welche  sich  von  den 
längere  Zeit  zu  ihrer  Ausbildung  brauchenden  oberflächlichen  Beflexen  von  der 
Haut  aus  wesentlich  unterscheiden  sollen.  Auf  diese  Frage  an  dieser  Stelle 
näher  einzugehen,  haben  wir  bei  unserer  Absicht,  einen  kurzen  Abriss  der 
thatsächlich  nachweisbaren  Erscheinungen  zu  geben,  keine  Veranlassung. 

Neben  den  eben  besprochenen  Sehnenphänomenen  oder  Sehnenreflexen 
kann  man  nun  an  den  unteren  Extremitäten  ebenso  wie  an  den  oberen 
noch  eine  Beihe  anderer  Erscheinungen  beobachten,  welche  durch  B  e- 
klopfen  der  Knochen  und  Beizung  des  mit  sensiblen  Fasern  ausge- 
statteten Periostes  ausgelöst  werden  können  (Periostreflexe). 

Als  solche  kann  man  Zuckungen  des  Quadriceps  oder  der  Adduc- 
toren  des  Oberschenkels  beim  Beklopfen  des  Schienbeines,  Beugungen 
des  Armes  bei  Schlag  auf  das  untere  Ende  des  Badius,  Zuckungen  im  Deltoi- 
deus,  häufiger  im  Triceps  beim  Beklopfen  des  unteren  Ulnaendes  ansehen. 

Wie  sich  diese  Phänomene,  speciell  der  Patellar-  und  Achilles- 
sehnenreflex und  einige  an  den  oberen  Extremitäten  auszulösende,  ferner  der 
rnterkieferreflex  unter  pathologischen  Verhältnissen  verhalten,  werden  wir 
in  dem  dieser  Darstellung  folgenden,  von  der  Pathologie  der  peripherischen 
Lähmungen  handelnden  Abschnitt  des  Weiteren  auseinandersetzen. 

Auf  eine  für  die  Pathologie  der  Nervenkrankheiten  überhaupt  sehr 
wichtige  Erscheinung,  welche  natürlich  auch  in  der  Lehre  von  den 
peripherischen  Augenmuskellähmungen  eine  bedeutende  Bolle  spielt,  näm- 
lich auf  die  Pupillarreflexe  an  dieser  Stelle  näher  einzugehen,  habe  ich 
deswegen   unterlassen,    weil    diese   ganze  Lehre    von   den  Augenmuskel- 
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lähmungen  in  einem  anderen  Abschnitt  dieses  Werkes  von  berufener 
Seite  die  ausführlichste  Darstellung  erfahren  wird. 

Nur  eine  Schlussbemerkung  über  die  Reflexe  mag  hier  uoch  Platz 
linden.  Wenn  der  Wille  in  Bezug  auf  das  Zustandekommen  der 
Reflexe  kaum  einen  Einfluss  hat,  so  kann  er  doch  andererseits  das 
Entstehen  derselben  erheblieh  hemmen  oder  auch  ganz  und  gar  un- 
möglich machen.  Einzelne  der  beschriebenen  Reflexbewegungen,  wie  drv 
Bauch-  und  Cremasterreflex,  vor  Allem  aber  die  Pupillarreflexe  sind  vom 
Willenseinfluss  unabhängig,  viele  andere  dagegen  können  durch  den 
Willen  des  zu  Untersuchenden  bis  zu  völliger  Unterdrückung  gehemmt 
werden.  Aehnliches  kann  statthaben,  wenn  mehrfache  sensible  Beize  von 
verschiedenen  Punkten  her  centripetal  zu  dem  reflexvermittelnden  Centrum 
geleitet  werden,  so  dass  die  resultirenden  Bewegungen  sich  gegenseitig 
hemmen  oder  aufheben.  Jedenfalls  ist  es  angezeigt,  während  der  Prüfung 
auf  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Reflexbewegungen  die  Auf- 
merksamkeit des  zu  Untersuchenden  abzulenken  und  anderweitig  zu 
fesseln,  um  eben  ein  möglichst  reines  Bild  der  zu  erforschenden  reflecto- 
rischen  Bewegungen  zu  erhalten. 

Bevor  wir  diesen  Abschnitt  beenden,  geben  wir  noch  kurz  die  der 
neuesten  Zeit  angehörigen  Studienresultate  Jendrassik's  über  Reflexe 
und  ihre  Localisation  im  Allgemeinen  wieder.  In  specieller  Berücksichti- 
gung dieser  Verhältnisse  beim  Menschen  unterscheidet  Jendrassik  ver- 
schiedene Arten  von  Reflexen,  welche  er  in  drei  Gruppen  unterbringt. 
Zur  ersten  gehören  die  von  den  Sehnen,  Muskeln,  dem  Periost  aus- 
lösbaren Reflexbewegungen.  Besonders  charakteristisch  für  diese  Reflexe 
ist,  dass  die  Empfindung  dieselben  kaum  beeinflusst,  dass  ein  kurz  an- 
gewendeter mechanischer  Reiz  sie  auslöst,  und  dass  langsamer  Druck 
oder  eine  länger  anhaltende  mildere  Reizung  (Kitzeln  etc.)  ohne  Wirkung 
bleiben.  Der  Wille  übt  keinen  unmittelbaren  Einfluss  auf  diese  Reflexe 
aus.  Die  Latenzzeit  der  häufigsten  dieser  Reflexe  (des  Patellarrenexes ) 
bestimmte  Jendrassik  zu  0*039  Seeunden,  auf  periphere  Nervenleitung 
und  Reflexübertragung  kamen  davon  00234;  zwischen  dieser  Zahl  und 
dem  Zeitwerth  des  Sehnenreflexes  liegt  ein  Zeitraum  von  0"008 — O'Ol  Seeun- 
den. Zur  zweiten  Gruppe  gehören  folgende  Haut-  und  Schleimhaut- 
reflexe: der  Scapular-,  Bauch-,  Cremaster-,  Serotal-.  Glutäal-,  Plantar-. 
Palpebral-,  Conjnnctival-  und  der  Rachenreflex. 

Diese  Reflexe  sind  von  gut  empfindlichen  Stellen  auslösbar,  oft 
ziehen  sich  auf  den  Reiz  mehrere  Muskeln  zusammen;  leichte  Berührungen 
bedingen  oft  grössere  Effecte  als  kräftige.  Wie  Experimente  von  A.  Waller 
an  Kaninchen  zeigten,  beanspruchen  die  Hautreflexe  mindestens  viermal 
soviel  Zeit  als  die  Sehnenreflexe.  Der  Wille  übt  einen  gewissen  Einfluss 
auf  diese  Reflexe  aus. 
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Zur  dritten  Gruppe  gehören  nach  Jendrassik  das  Nlessen, 
Schlingen,  Erbrechen,  ferner  Husten,  Harn-  und  Stuhlentleerung,  Erec- 
tion  und  Ejaculation.  Diese  Kenexe  werden  meist  von  gut  empfindenden 
Stellen  der  Schleimhäute  ausgelöst:  die  ausgelöst«'  Bewegung  ist  com- 
plicirt.  Diese  Eeflexe  finden  bei  länger  anhaltender,  schwächerer  Reizung 
durch  eine  Summation  der  Erregung  statt,  und  eine  während  dieser 
Latenzperiode  sieh  langsam  steigernde  Empfindung  erreichl  ihren  Eöhe- 
punkt  im  Moment  der  Auslösung. 

Die  Latenzzeit  beträgt  bei  diesen  Kenexen  mindestens  einige  Secun- 
den,  oft  sogar  Minuten. 

In  Bezug  auf  die  Localisation  dieser  verschiedenen  Keflexbewegungen 
und  Reflexbahnen  zeigt  sich  bei  der  letztgenannten  (dritten)  Gruppe,  dass 
hier  die  Reflexe  zwei  Bahnen  verfolgen;  die  eine  geht  zum  Hirn  und 
greift  bei  weiterer  Steigerung  der  sensiblen  Erregung  auf  das  entsprechende 
Keflexeentrum  (Kopfmark,  Lendenmark)  über.  Ein  Theil  dieser  Beflexe 
kann  aber  offenbar  unabhängig  vom  Gehirn  (und  vom  Willen)  in  den 
unteren  Centren  ablaufen. 

Für  die  der  ersten  und  zweiten  Gruppe  angehörigen  Reflexe  nimmt 
Jendrassik  zwei  Bahnen  an:  eine,  erster  Ordnung,  spielt  sich  allein  im 
Mark  ab:  der  Reiz  tritt  durch  Vermittlung  der  grauen  Substanz  aus  der 
hinteren  in  die  vordere  Wurzel  über.  Die  zweite  Bahn  führt  auf  dem 
Wege  der  sensiblen  Leitung  zum  Gehirn  und  gelangt  von  dort  auf  dem 
Wege  der  Pyramidenbahnen  in  die  Vorderhörner  und  zu  den  vorderen 
Wurzeln  (Reflexbogen  zweiter  Ordnung). 

Die  Bahn  der  ersten  (Reflex-)  Gruppe  entspricht  dem  Reflexbogen 
erster  Ordnung;  die  der  zweiten  Gruppe  dem  Reflexbogen  zweiter  Ordnung- 
Allgemeine  Pathologie  der  peripherischen  Lähmungen. 

Bevor  wir  auf  die  Besprechung  dieses  speciellen  Capitels  der  Lähmungen 
eingehen,  haben  wir,  ebenso  wie  dies  eingangs  dieses  Abschnittes  ge- 
schehen, kurz  derjenigen  Lähmungen  zu  gedenken,  welche  von  einer  Läsion 
des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks  abhängig  einer  weiteren  Ausführung 
in  den  nachfolgenden  Zeilen  überhaupt  nicht  unterliegen. 

Betrachtet  man  die  Lähmungen  der  Motilität  zunächst  in  Bezug 
auf  ihre  Verbreitung  und  Ausdehnung,  so  tritt  der  Unterschied  einer 
peripherischen  von  einer  cerebralen  oder  spinalen  Paralyse  relativ  am 
klarsten  hervor. 

Eine  peripherische  Lähmung  kann  zunächst  nur  das  Gebiet  eines 
einzigen  Nerven,  beziehungsweise  eines  einzigen  Muskels  betreffen.  Letzteres 
ist  z.  B.  der  Fall  bei  der  Lähmung  des  N.  abducens  oder  trochlearis; 
Paralysen  einzelner  Nerven  sind,  wie   die  im  speciellen  Theil  gegebenen 
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Ausführungen  lehren  werden,  ungemein  häufig  (Lähmungen  des  N.  facialis, 
axillaris,  radialis,  ulnaris  etc.). 

Nicht  immer  sind  sämmtliehe  Aeste  eines  Nerven  an  der  Lähmung 
betheiligt.  Beispiele  partieller  Lähmungen  kommen  täglich  zur  Beobachtung, 
wie  das  besonders  bei  der  Besprechung  der  Radialis-  und  Ischiadicus- 
paralysen  des  Weiteren  erörtert  werden  wird. 

Natürlich  kann  eine  Schädlichkeit  auch  eine  Summe  von  peripheri- 
schen Nerven  lädiren,  wie  dies  z.  B.  bei  Fracturen  und  Luxationen  der 
oberen  Extremitäten  oder,  was  die  Hirnnerven  betrifft,  bei  Erkrankungen 
der  Schädelbasis  gefunden  wird. 

Weiter  werden  durch  Läsionen,  welche  auf  die  Plexus  der  Nerven 
einwirken,  ganze  Gruppen  von  Muskeln  betheiligt,  welche  verschiedenen 
Nervengebieten  angehören,  ja  es  kann  durch  eine  schwere  Schädigung 
eines  Plexus  die  gesammte  Musculatur  einer  Extremität  befallen  werden 
und  damit  die  Diagnose  einer  auf  eine  peripherische  Läsion  zurückzu- 
führenden Paralyse  von  einer  cerebralen,  spinalen  oder  sogenannten 
functionellen  nicht  unerheblichen  Schwierigkeiten  unterliegen. 

Dem  gegenüber  clocumentiren  sich  die  Paralysen,  welche  von 
einer  Läsion  des  Hirns  abhängig  sind,  dadurch,  dass  in  der  ungeheuren 
Mehrzahl  derartiger  Fälle  die  Musculatur  einer  ganzen  der  erkrankten 
Hirnhälfte  gegenüberliegenden  Körperhälfte  (Arm,  Bein,  Gesicht  und 
Rumpf)  von  der  Lähmung  betroffen  ist,  Hemiplegie;  und  die  von  einer 
Rückenmarkskrankheit  abhängigen  dadurch,  dass  sie  meistens  an 
den  Beinen  beginnend  und  eventuell  nach  oben  fortschreitend,  die  Ex- 
tremitäten beider  Seiten  gleichzeitig  befallen,  Paraplegie. 

Nicht  zu  vergessen  ist  dabei,  dass  sowohl  letztere  Lähmungsform, 
als  auch  die  allgemeine,  die  Gesammtmuseulatur  des  Körpers  befallende 
Paralyse  gegebenen  Falles  auf  eine  Erkrankung  zahlreicher,  beziehungs- 
weise sämmtlicher  peripherischer  Nerven  zurückgeführt  werden  kann, 
wie  dies  die  in  dem  betreffenden  Abschnitt  dieses  Werkes  zur  Erörterung 
kommenden  Verhältnisse  bei  der  acuten  auf-  (oder  ab-)steigenden  Paralyse 
(der  sogenannten  Landry'schen  Lähmung),  beziehungsweise  der  multiplen 
Neuritis  lehren  werden. 

Neben  der  eben  besprochenen  Ausbreitung  der  Lähmungen  unter- 
scheidet man  ferner  die  Paralysen  in  solche,  welche  mit  mehr  oder 
weniger  Spannung  der  Muskeln  oder  mit  Schlaffheit  derselben  ein- 
hergehen  (spastische,  schlaffe  Lähmung). 

Muskelspannungen  kommen  sowohl  bei  cerebralen  wie  spinalen 
Paralysen  häufig  zur  Beobachtung:  bei  wahren  peripherischen  Lähmungen 
finden  sie  sich  nicht  oder  nur  unter  folgenden  umständen.  Es  kann 
sein,  dass  sich  z.  B.  bei  rein  peripherischen  Facialislähmimgen  in  späteren 
Stadien,  wie  das  im   speciellen  Theil   ausführlich    erörtert   werden   wird, 
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Contracturen  in  der  gelähmten  Gesichfcshälfte  einstellen,  welche  zum 
grössten  Theil  höchst  wahrscheinlich  von  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen in  den  gelähmten  und  atrophischen  Muskeln  abhängen.  Des- 
gleichen können  spastische  oder  besser  Oontracturzustände  sich  auch  bei 
peripherischen  Lähmungen  dann  einfinden,  wenn  die  gesunden  Anta- 
gonisten einer  längere  Zeit  gelähmt  bleibenden  Muskelgruppe  durch 
ihre  Oontraction  das  Uebergewicht  erlangen  und  zu  den  in  den  einzelnen 
Fällen  näher  ins  Auge  zu  fassenden  Contracturzuständen  führen. 

Drittens  kann  man  die  Lähmungen  je  nach  den  im  Laufe  ihres 
Bestehens  auftretenden  trophi sehen  Veränderungen  an  den paralysirten 
Muskeln  in  solche  mit  oder  ohne  consecutive  Atrophie  eintheilen. 
Trophische  und,  wie  alsbald  hinzugefügt  werden  mag,  auch  vasomotorische 
Veränderungen  finden  sich  nun  nicht  nur  bei  peripherischen,  sondern 
auch  bei  centralen  Lähmungen  vom  Hirn-  oder  Bückenmark  aus.  Da  sie 
aber  gerade  bei  den  peripherischen  Lähmungen  ungemein  häufig  vor- 
kommen und  am  eingehendsten  und  besten  studirt  sind,  so  muss  einer 
wenn  auch  kurzen  Besprechung  dieser  Vorgänge  in  der  allgemeinen  Dar- 
stellung peripherischer  Lähmungen  ein  ganz  besonderer  Platz  eingeräumt 
werden.  Die  trophischen  Störungen,  welche  bei  Lähmungen  ausser  an 
den  Nerven  und  Muskeln  noch  an  der  Haut,  den  Knochen  und  Gelenken 
zu  Stande  kommen,  sollen  weiterhin  erörtert  werden:  zunächst  mögen 
die  an  den  Nerven  und  Muskeln  selbst  als  die  wichtigsten  ins  Auge 
ffefasst  werden. 


Anatomische  Veränderungen   an   den   gelähmten   Nerven   und 

Muskeln. 

Es  ist  bekannt,  dass  es  bei  vielen  cerebralen  und  auch  spinalen 
Lähmungen  trotz  längeren  Bestandes  der  paralytischen  Zustände  zu 
schwereren  histologischen  Störungen  der  peripherischen  Nerven  und 
Muskeln  überhaupt  nicht  zu  kommen  braucht  (nicht-atrophische  Lähmun- 
gen). Aber  auch  unter  den  peripherischen  Paralysen  kennen  wir  seit 
langer  Zeit  solche,  welche,  abgesehen  vielleicht  von  einer  durch  den 
längeren  Nichtgebrauch  herbeigeführten  immer  nur  massigen  Volumens- 
abnahme des  Muskels  im  Ganzen  gröbere  Atrophien  und  schwerere  histo- 
logische Veränderungen  der  Nerven  und  Muskeln  nicht  im  Gefolge  haben. 
Ueber  diese  sogenannten  leichten  Formen  der  peripherischen  Lähmungen 
wird  weiterhin  noch  mehr  mitgetheilt  werden. 

Von  erheblichem  Interesse  aber  für  die  Pathologie  der  peripheri- 
schen Lähmungen  sind  diejenigen  trophischen  Störungen  der  Nerven  und 
der  Muskeln,  welche  sich,  wie  dies  bei  einer  grossen  Anzahl  peripherischer 
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Pie.  11. 
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Isolirte    Nervenfaser    aus 
dem  N.  ischiad.  des  Fro- 
sches.   —   ms  Markschei- 
de. —  ek  Schmi  d  t- 
Lantermann'sche  Ein- 
kerbungen.   —   en   Ran- 
vier'sche  Einschnürung. 
—  seh  Schwann'sche 
Scheide.   —   k  Kern   der- 
selben. (Nach  Eich- 
horst.) 


Paralysen  der  Fall,  nach  schweren  Läsionen  der 
Nerven  (Trauma  etc.)  an  diesen  und  den  .Muskeln 
einstellen.  Diese  Vorgänge  sind  der  mangelnden  Ge- 
legenheit wegen  weniger  beim  Menschen  als  vielmehr 
experimentell  amThier  studirt  worden.  Durchschneidet 
man  einen  peripherischen  Nerven  eines  Kaninchens 
oder  Hundes,  so  findet  man  alsbald  mikroskopische 
Veränderungen  sowohl  an  dem  peripherischen,  wie 
am  centralen  Stumpf,  an  welchem  sie  sich  aber  auf 
das  der  Läsion  benachbarte  Stück  beschränken  und 
die  nächste  centralwärts  gelegene  R  an  vi  ersehe 
Einschnürung  nicht  überschreiten.  Seit  den  berühmten 
Experimenten  Waller's  weiss  man,  dass  die  nach 
Nervendurchschneidungen  eintretenden  degenerativen 
Veränderungen  bei  motorischen  und  sensiblen  Nerven 
verschieden  ausfallen,  je  nachdem  diese  Nerven  von 
ihren  »trophischen«  Centren  (wir  wollen  der  grösseren 
Klarheit  wegen  diese  Bezeichnung  vorderhand  noch 
gebrauchen)  abgetrennt  sind  oder  mit  ihnen  im 
Zusammenhang  bleiben. 

Durchschneidet  man*)  eine  vordere  Eücken- 
markswurzel,  so  degenerirt  der  ganze  peripherische 
Abschnitt  des  Nerven:  der  mit  dem  Rückenmark, 
speciell  mit  den  in  den  vorderen  grauen  Säulen  ge- 
legenen grossen  motorischen  Ganglienzellen  in  unge- 
störter Verbindung  bleibende  centrale  Abschnitt  des 
Nerven  bewahrt  seine  histologische  und  functionelle 
Integrität.  Durchtrennt  man  andererseits  eine  sensible 
Wurzel,  so  bleibt  die  ganze  mit  dem  Spinalganglion 
im  Zusammenhang  stehende  Strecke  unversehrt  und 
nur  das  zwischen  dem  Kückenmark  und  der  Durch- 
trennungsstelle liegende  Stück  degenerirt. 

An  dem  peripherischen  Stück  eines  durch- 
trennten motorischen  Nerven  werden  die  ersten 
Veränderungen  am  Nervenmark  beobachtet.  Die 
Marksegmente  werden  breiter  und  geben  ein  ähn- 
liches Bild  wie  das  nach  dem  Tode  eines  Thieres 
gerinnende  Mark.  Dieser  Gerinnung  des  Marks  schliesst 
sich  ausgangs  der  ersten  Woche  ein  Zerfall,  eine  wahre 

*)  Inwieweit  diese  Lehre  nach  den  Arbeiten  einiger 
neueren  Forseher  auch  heute  noch  zu  Eeeht  besteht  oder  Modifi- 
cationen  zu  unterliegen  hat,  wird  später  gezeigt  werden. 


Anatomische  Veränderungen  an 'den  gelähmten  Nerven  und  Muskeln. 
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Degeneration  an,  durch  welche  die  Markscheide   in    kugelförmige,  zuersl 

grössere,  später  stets  kleinere  Markballen  umgewandelt  wird,  welche 
weiterhin  tropfenförmig  werden,  sich  in  spindelförmigen  Erweiterungen 
der  Nervenscheiden  anhäufen  und  auch  ehemische  Umwandlungen  er- 
leiden (ungenügende  Färbung  durch  Osmiumsäure). 

Mit  den  Abschnürungen  der  Markscheide  zerfällt  und  degenerirt 
auch  der  Achsency linder:  auch  er  erleidet  eine  chemische  Umwandlung, 
so  dass  er  ausgangs  der  zweiten  Woche  nach  Beginn  der  Durchschneidung 
durch   keinerlei   Färbungsmittel   mehr   als    besonderer   Bestandteil    der 

Fig.  12.  Fig.  13. 


I 


Osmiumpräparat.    Beginnende    Markdegeneration. 
(Nach  Eichho  rst.) 


Markgerinnung  am  vierten  Tage  nach  der  Durch- 
schneidung.   Suralast    des   Kaninchens.    Osmium- 
präparat. (Nach  Eichhorst.) 


degenerirenden  Faser  nachgewiesen  werden  kann.  Zu  gleicher  Zeit  fangen 
die  Kerne  der  Seh wannschen  Scheide  an  zu  wuchern:  desgleichen  macht 
sich  eine  Quellung  und  Verdickung  der  Fibrillenscheide  der  Nervenfasern 
und  des  Endoneurium  bemerkbar. 

Untersuchungen  über  die  etwaigen  Veränderungen  der  motorischen 
Endplatten  der  Nerven  bei  peripherischen  Lähmungen  sind  mit  grossen 
Schwierigkeiten  verknüpft.  Wir  verdanken  bekanntlich  G  essler  hierüber 
eine  ungemein  interessante  und  wichtige  Arbeit,  aus  der  an  dieser 
Stelle  nur  das  Hauptsächlichste  mitgetheilt  sei.  Fünf  bis  acht  Tage  nach 
einer  (beim  Meerschweinchen  ausgeführten)  Nervendurchschneidung  lassen 
die  Kerne  der  Endplatten  noch  keine  deutliche  Abweichung  vom  Normalen 
erkennen,  auch  ergibt  die  Goldmethode  noch  unveränderte  Nerven- 
geweihe.   Weiterhin   (vierzehn  Tage    nach    der  Operation)    zeigt    sieh    in 
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Fiar.  14. 


den  Muskelfasern  Vennehrung  der  Sarkolemmakerne  und  Atrophie,  die 
granulirten  Kerne  der  Endplatten  sind  in  den  verschmälerten  Muskelfasern 
vermehrt  und  die  Nervengeweihe  noch  unverändert.  Nach  etwa  28  Tagen 
(deutlichste  Entartungsreaction)  findet  sich  bedeutende  Atrophie  (h~v 
Muskelfasern,  Vermehrung  der  Sarkolemmakerne  und  der  granulirten 
Endplattenkerne,  die  Goldmethode  misslingt  immer:  die  letzten  Nerven- 
geweihe sind  aus  den  Endplatten  verschwunden. 
Soll  es  zu  einer  Eegeneration  der  zu  Grunde 
gegangenen  Nervenfasern  kommen,  so  muss  sich  vor 
allen  Dingen  eine  anatomische  Verbindung  des  peri- 
pherischen und  centralen  Nervenstumpfes  herstellen; 
ohne  diese  bleibt  die  Regeneration  und  die  Wieder- 
herstellung der  Function  aus. 

Betrachten  wir  vorerst  noch  die  Veränderungen, 
welche  nach  Durchschneidung  eines  Nerven  am 
centralen  Stumpf,  aber  nur,  wie  oben  schon  bemerkt, 
bis  zur  nächsten  Ran  vi  er' sehen  Einschnürung, 
zu  Stande  kommen,  so  sind  sie  zunächst  directe 
Folgen  der  mechanischen  Quetschung;  der  Unter- 
schied zwischen  Nervenmark  und  Achsencylinder 
§    il  II  ^  verwiscüt;    eine   bräunlichgraue   Masse   füllt  die 

1  Nervenscheide,  deren  Kerne   ebenfalls  innerhalb  der 

veränderten  Nervenstrecke  wuchern.  An  diesem  cen- 
tralen Stücke  nun  bemerkt  man  als  erstes  und  zu- 
gleich wichtigstes  Zeichen  der  sich  einstellenden 
Regeneration  ein  Auswachsen  und  eine  Spaltung  des 
Achsenevlinders ;  derselbe  theilt  sich  wie  die  Nerven- 
fasern an  ihrer  peripherischen  Endausbreitung  (Neu- 
mann). 

Die  jungen,  etwa  von  der  zweiten  Woche  ab 
auftretenden,  anfänglich  marklosen  (nach  Anderen 
[Stroebe]  schon  von  der  frühesten  Zeit  ihres  Auf- 
tretens an  mit  Markscheiden  umgebenen)  Nervenfasern, 
deren  mehrere  innerhalb  der  Schwann'schen  Scheiden  liegen,  wachsen 
allmälig  in  das  Narbengewebe,  welches  sich  zwischen  den  Stümpfen 
des  durchtrennten  Nerven  gebildet  hat,  hinein,  durchsetzen  dasselbe  und 
vereinigen  sich  mit  den  inzwischen  im  peripherischen  Abschnitt  durch 
endogene  Nervenneubildung  neu  entstandenen  Nervenfasern. 

Letztere,  die  endogene  Neubildung  von  Nervenfasern  innerhalb 
des  degenerirten  peripherischen  Stumpfes,  wird  von  einigen  Autoren 
als  sieher  stehend  angenommen,  von  anderen  ebenso  entschieden  ge- 
leugnet. 


Isolirte  Nervenfasern  aus 

»lern  Suralast  des  Ka- 
ninchens.   Achter  Tag 

nach  der  Durchschnei- 
dung.  Peripherisches 

Ende.  Osmiurupräparat. 
(Nach  Eich  hör  st.) 
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Die  Beihen  der  Autoren,  welche  eine  endogene  Faserneubildung  in 
den  peripherischen  Stümpfen  behaupten,  theilen  sich  wieder  in  zwei 
Lager.    Die   einen   (E.  Eemak,   Neumann,  Eichhorst)   nehmen  eine 

Entstehung-  der  feinen,  stets  gleichbreiten  Fäden  innerhalb  der  Schwann- 
schen  Scheiden  der  degenerirten  Fasern  an,  während  andere  die  neuen 
Fasern  durch  eine  Aneinanderreihung  spindelförmiger  Zellen  entstellen 
lassen,  welche  entweder  als  gewucherte  Kerne  der  Seh  wann' sehen  Schei- 
den, oder  als  Zellen  aufgefasst  werden,  welche  von  aussen  her  einge- 
wandert sind. 

Neue  Untersuchungen  von  E an  vier,  besonders  aber  von  Vanlair 
und  Stroebe  scheinen  nun  aber  als  sicher  festgestellt  zu  haben,  dass, 
wie  die  Anatomen  und  die  Forscher  in  der  Entwicklungsgeschichte  schon 
lange  wussten  (His),  die  peripherische  Nervenfaser  als  ein  continuirlicher. 
lang  auswachsender  Fortsatz  einer  Ganglienzelle  des  Centralnervensystems 
entsteht,  dass  also  nur  vom  centralen  Stumpf  her,  insoferne  er  mit 
den  Mutterzellen  der  Fasern  (den  gangliösen  Elementen  der  Vordersäulen 
des  Eüekenmarks)  in  Verbindung  geblieben  ist,  eine  Neubildung 
durch  A  eh  seney  linder  Wucherung  statthabe,  und  dass  diese  neuge- 
bildeten Achsencylinder  durch  die  Schnittnarbe  hindurch  in  die  leeren, 
respective  mit  degenerirtem  Material  erfüllten  Scheiden  des  peripherischen 
Stumpfes  hineinwachsen.  Es  kommt  diesen  also  nur  die  passive  Rolle 
einer  Leitungsbahn  für  die  centralwärts  herauswachsenden  Fasern  zu. 
Ja,  sind  die  beiden  Nervenstümpfe,  der  centrale  und  der  peripherische, 
durch  Excision  eines  Nervenstückes  (auf  dem  Wege  des  Experimentes) 
oder  durch  eine  Verwundung  (beim  Menschen)  selbst  durch  einen,  einen 
bis  mehrere  Centimeter  betragenden  Eaum  getrennt,  so  kann  man  durch 
ein  eigentümliches  operatives  Verfahren  der  Einschaltung  von  leitenden 
Substanzen  den  Gang  und  die  Entfaltung  der  vom  centralen  Stumpf 
her  aus  wach  senden  neuen  Fasern  regeln  und  leiten,  wie  dies  bei  dem 
Oapitel  der  allgemeinen  Therapie  der  Lähmungen  noch  etwas  ausführlicher 
auseinandergesetzt  werden  wird. 

Was  die  Zeit  betrifft,  welche  durch  die  Neubildung  der  Nerven- 
fasern vom  centralen  Stumpf  aus  in  Anspruch  genommen  wird,  so  haben 
neueste  Untersuchungen  von  Vanlair  gezeigt,  dass  die  mittlere  Ge- 
schwindigkeit des  Wachsens  etwa  einen  Millimeter  für  den  Tag  betrüg!. 
Indem  wir  auf  die  Wiedergabe  der  einzelnen  von  Vanlair  durch  sorg- 
fältige Experimente  ermittelten  Daten  an  dieser  Stelle  verzichten,  führen 
wir  nur  an,  dass  diese  Geschwindigkeit  diejenige  beträchtlich  übersteigt, 
welche  man  für  das  Auswachsen  der  Fasern  in  dem  (zwischen  den  beiden 
Stümpfen  gelegenen)  Zwischenraum  findet.  Dies  hängt  eben  von  mecha- 
nischen Bedingungen  ab;  im  peripherischen  Stumpfe  finden  die  neuge- 
bildeten Nerven   einen    schon    vorgebildeten   Leitungsweg.    während  sich 
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ihnen  in  dem  beide  Stümpfe  trennenden  Zwischenraum  mannigfache 
Hindernisse  auf  ihrem  Wege  zur  Peripherie  entgegenstellen.  Richtung 
und  Schnelligkeit  des  Regenerationsprocesses  steht  also  in  directem  7er- 
hältniss  zu  der  Beschaffenheit  und  Structur  der  Gewebspartien,  welche 
durchwandert  werden  müssen,  damit  die  neugebildeten  Nervenfasern  zu 
ihrem  Endziel  gelangen  können. 

Die  motorischen  Endplatten  fand  Gessler  bei  etwa  60  Tage  nach 
der  Operation  (der  Nervendurchschneidung)  getödteten  Thieren  mehr 
oder  weniger  regenerirt  und  besteht,  wie  sieh  ergab,  eine  innige  Wechsel- 
beziehung zwischen  Muskelfaser  und  Nervengeweih,  (deicht  sich  die 
Atrophie  der  Muskelfasern  nur  einigermassen  wieder  aus,  so  findet  man 
auch  die  Endplatte  in  Kernen  und  Nervengeweih  rollständig  wieder 
hergestellt. 

Als  besonders  bemerkenswerth  ist  anzuführen,  dass  nach  Gessler 
die  Eegeneration  der  Endplatte  das  Erste  ist,  was  von  regenerativen  Vor- 
gängen bei  der  peripherischen  traumatischen  Lähmung  vollendet  ist,  die 
intermusculären  Nerven  und  Nervenstämme  können  sich  dabei  noch  im 
Degenerations-  oder  mehr  oder  weniger  vorgeschrittenen  Regenerations- 
stadium befinden.  Was  die  Verwerthung  dieses  Befundes  für  die  Er- 
klärung der  alsbald  zu  besprechenden  Entartungsreaction  betrifft,  so  wird 
davon  in  dem  betreffenden  Capitel  weiter  die  Eede  sein. 

Mit  den  bisher  besprochenen  Veränderungen  an  den  Nerven  gellen 
nun  aber  auch  gleichzeitig  bestimmte  Processe  an  der  Musculatur  ein- 
her, welche  speeiell  von  Erb  genauer  studirt  worden  sind.  Ihm  folgen 
wir  im  Wesentlichen  in  der  folgenden  Darstellung. 

Die  Hauptveränderung  bildet  die  in  der  zweiten  Woche  (seit  Beginn 
der  schweren  Nervenlähmung)  auftretende  und  allmälig  zunehmende 
Atrophie  der  Muskelfasern:  die  durchschnittliche  Faserbreite  sinkt  inner- 
halb sechs  Wochen  etwa  auf  die  Hälfte.  —  Wird  die  Lähmung  dadurch. 
dass  eine  Eegeneration  der  Nerven  nicht  zu  Stande  kommt,  unheilbar, 
so  schwinden  die  Muskelfasern  immer  mehr  und  es  bleibt  schliesslich 
nur  gewuchertes  interstitielles  Gewebe  zurück.  Tritt  dagegen  Heilung  ein 
t  bei  fortschreitender  Eegeneration  der  Nerven),  so  kann  sich  auch  die 
Atrophie,  wenn  auch  nur  sehr  allmälig,  wieder  ausgleichen. 

Mit  der  Atrophie  der  Fasern  geht  nun  auch  ein  Undeutlicherwerden 
ihrer  Querstreifung  einher,  zugleich  vermehren  sich  die  Muskelkerne  un- 
gemein und  kann  die  contractile  Substanz  auch  eine  chemische  Umwand- 
lung  der  Art  erleiden,  dass  sie  nach  selbst  nur  geringer  Verletzung  leicht 
der  wachsartigen  Degeneration  verfällt  (Erb).  Des  Weiteren  beginnt 
ebenfalls  etwa  von  der  zweiten  Woche  an  das  interstitielle  Bindegewebe 
(seine  zelligen  Elemente  sowohl  wie  die  Fasern)  zu  wuchern:  dabei 
wird  die  eigentliche  Muskelsubstanz  blasser  und  derber;  das  Bindegewebe 
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kann  bei  unheilbar  werdenden  Lähmungen,  die  im  Laufe  der  Zeiten  voll- 
kommen geschwundene  Muskelsubstanz  geradezu  ersetzen.  Ans  dem  in 
den  ersten  Wochen  blutreichen  und  rothen  Muskelgewebe  ist  dann  eine 
blasse,  vorwiegend  aus  Bindegewebe  bestehende,  derbe,  oft  durch  Fett- 
einlagerung  gelblieh  gefärbte  Masse  geworden  (Couleur  feuille  inorte  der 
Franzosen). 

Dies  gewucherte  und  später  sich  retrahirende  Bindegewebe  der 
Muskeln  ist  auch  bei  zu  Stande  kommender  Heilung  ein  Hemmniss  der 
schnellen  Regeneration  der  Muskeln.  Die  dabei  häufig  zu  beobachtenden 
Oontracturen  der  Muskeln  sind  im  Wesentlichen  auf  diese  Verhältnisse  zu- 
rückzuführen. 

Alle  bisher  beschriebenen  Veränderungen  an  den  Nerven,  Nerven- 
endplatten, den  Muskeln  finden  sich  wie  bei  dem  dem  Experimente  unter- 
worfenen Thiere  auch  beim  Menschen,  sobald  einer  oder  mehrere  seiner 
Nerven  durch  ein  Trauma  (Schnitt,  Hieb,  Schuss  etc.)  getrennt  werden 
oder  wenn  ohne  factische  Aufhebung  der  Continuität  durch  eine  starke 
Quetschung  und  Compression  an  einer  Stelle  die  Fortleitung  des  Willens- 
impulses vollkommen  aufgehoben  ist. 

In  welcher  Weise  nun  wird  der  Kliniker,  der  Arzt  sich  von  diesen 
eben  beschriebenen  Vorgängen  Kenntniss  verschaffen?  Es  bedarf  heute, 
nachdem  dieses  Gebiet  der  Pathologie  von  ausgezeichneten  und  in  der 
ganzen  wissenschaftlichen  Welt  bekannten  Forschern,  von  denen  ich  hier 
nur  Erb,  v.  Ziemssen,  Brenner  nenne,  bearbeitet  worden  ist,  es  be- 
darf, sage  ich,  nicht  vieler  Worte,  um  die  allen  bekannte  Thatsaehe  ins 
rechte  Licht  zu  stellen,  dass  die  elektrodiagnostische  Unter- 
suchung es  ist,  welche  hier  vor  allen  anderen  Methoden  zu  nennen 
und,  wenn  auch  nur  kurz,  auseinanderzusetzen  ist. 


Pathologische    elektrodiagnostische  Befunde    bei    Lähmungen 
peripherischer   Nerven. 

Zunächst  gibt  es.  wie  jetzt  von  den  zuverlässigsten  Beobachtern 
festgestellt  worden  ist.  auch  unter  den  peripherischen  Lähmungen 
solche,  bei  denen  sich  selbst  bei  exaetester  Untersuchung  weder  was  die 
Reizung  mit  dem  faradischen,  noch  mit  dem  galvanischen  Strom  betrifft. 
irgend  welche  Unterschiede  mit  den  Ergebnissen  der  Reizung  an  der 
gesunden  Seite  auffinden  lassen,  wohlverstanden  nur  dann,  wenn  der 
elektrische  Reiz  unterhalb,  d.  h.  peripheriewärts  von  der  Läsionsstelle 
angreift.    Meist*)  nämlich   ist   auch  bei    derartigen,    ihrem  Verlauf   und 


*)  Die    folgende    Darstellung    ist    zum  Theil    wörtlich    des    Verfassers    Elektvo- 
Uagnostik     entnommen.     Vgl.    dort   Oapitel  XVI.     Dort    ist    auch    die  hiehergehörige 

4* 


52  Lähmungen  der  peripherischen  motorischen  Nerven. 

Ausgang  nach  als  »leichte«  zu  bezeichnenden  Lähmungen  der  oberhalb 

der  Läsionsstelle  angebrachte  elektrische  Reiz  ebenso  wie  der  Willens- 
impuls unfähig,  die  durch  die  Läsion  gesetzte  Leitungshemmung  zu 
durchbrechen,  obgleich  theoretisch  sehr  wohl  die  Möglichkeit  gedacht 
werden  kann,  dass  ein  starker  elektrischer  Reiz  ein  Hinderniss  noch 
überwindet,  wo  der  vom  AVillen  verursachte,  vom  Centralorgan  bewirkte 
Reiz  sich  zu  diesem  Zweck  als  unzureichend  erweist. 

Neben  derartigen  »leichten«  peripherischen  Lähmungen  sind 
es  nun  die  Mehrzahl  der  in  Folge  von  Hirnläsionen  der  verschiedensten  Art 
gesetzten  Hemiplegien,  hei  denen  die  dem  Willen  theilweise  oder  ganz  ent- 
zogenen Muskeln  in  der  That  lange  Zeit  in  derselben  Weise  auf  den  elektri- 
schen Eeiz  reagiren,  wie  die  entsprechenden  Theile  der  gesunden  Seite, 
dasselbe  hat  statt  bei  vielen  in  Folge  von  Bückenmarksleiden  entstandenen 
lähmungsartigen  (oft  nur  ataktischen)  Zuständen,  bei  denen  die  mehr  oder 
weniger  paretischen  Muskeln  (mit  ihren  Nerven)  ihre  normale  Erregbarkeit 
bewahren,  so  lange  die  centrale  graue  Substanz  namentlich  der  sogenannten 
Vordersäulen  nicht  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist,  oder  der  Proeess  durch 
jahrelange  Dauer  die  Muskeln  einer  mehr  oder  weniger  vollständig  aus- 
geprägten Atrophie  näher  gebracht  hat. 

Abgesehen  nun  von  diesen  Processen,  bei  denen  die  elektrische 
Erregbarkeit  normal  bleibt,  gibt  es  mannigfache  pathologische  Zu- 
stände, in  denen  die.  Erregbarkeit  der  erkrankten  Nerven  und  Muskeln, 
sei  es  quantitativ,  sei  es  qualitativ  in  Bezug  auf  den  elektrischen  Eeiz 
geändert  ist. 

Die  quantitativen  Veränderungen  theilen  sich  naturgemäss  in 
solche,  bei  denen  die  Erregbarkeit  entweder  unter  die  Norm  gesunken, 
oder  in  solche,  bei  denen  sie  über  die  Norm  hinaus  gesteigert  ist. 
Wenn  wir  im  Folgenden  die  hier  etwa  zu  findenden  Zustände  besprechen. 
so  versteht  es  sich,  ein  für  allemal  sei  dies  hier  erwähnt,  dass  nur 
solche  Beobachtungen  Geltung  beanspruchen  können,  respective  für  die 
hier  vorgetragenen  Anschauungen  Verwerthung  gefunden  halten,  welche 
unter  scrupulöser  Beobachtung  der  oben  angegebenen  Cautelen  angestellt 
worden  sind. 

1.  Eine  einfache  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbar- 
keit bei  directer  wie  indirecter  Reizung  mit  beiden  Stromesarten  findet 
ihren  klinischen  Ausdruck  darin,  dass  zur  Erzielung  von  Minimalzuckungen. 
respective  überhaupt  von  ausgiebigen  Zusammenziehungen  der  Muskeln 
bedeutendere  Stromstärken,  als  normal  erforderlich  sind:  die  Rollenabstände 
müssen  bei  den  Inductionsspiralen  vermindert,  die  Stromesintensität  beim 
constanten  Strom  vermehrt  werden.  Schwer  nur  lassen  sich  bei  Anwen- 
dung des  letzteren  die  tetanischen,  schwer  auch  die  Oeffnungszuckungen 
erzielen.  Kathodenschliessungszuckungen  bleiben  schliesslich  allein  noch 
übrig.  Die  mittelst  des  Inductionsstromes  hervorgerufenen  Zusammen- 
ziehungen verlieren  ihre  stetige  tetanische  Form,  sie  erfolgen  absatzweise. 
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vibrirend   und    bewirken    schliesslich    kaum   noch    Locoinotionen.    Diese 

Herabsetzung  kann  von  den  leichtesten  (iraden  bis  zu  völligem  Aufhören 
jeglicher  Keaction  fortschreiten,  wie  sich  «lies  z.  B.  bei  eben  Verstorbenen 
oder  an  amputirten  Gliedmassen  findet.  In  dieser  Weise  findet  sich  die 
Herabsetzung  der  Erregbarkeit  femer  als  eine  Theil  er  seh  einung  so- 
gleich zu  besprechender  Eeactionen.  wie  sie  z.  B.  bei  sogenannten 
schweren  peripheren  Lähmungen  zur  Beobachtung  kommen. 

Für  sich  bestehend  kann  diese  herabgesetzte  Erregbarkeil 
beobachtet  werden  bei  einzelnen,  durch  ihren  Verlauf  sieh  als 
relativ  leichte  doeumentirenden  peripherischen,  rheumatischen 
oder  Drucklähmungen,  bei  manchen  Formen  von  durch  Rückenmarksleiden 
bedingten  Lähmungen  (chronischer  Myelitis,  Tabes  in  späterer  Zeit),  bei  ge- 
wissen Formen  von  Muskelatrophien,  die  durch  eine  längere  unfreiwillige 
Inaetivität  der  Muskeln  bedingt  waren  (an  Gliedern,  welche  nach  Fracturen, 
Luxationen,  Gelenkentzündungen  längere  Zeit  in  festen  Verbänden  geruht 
haben),  ferner  in  späteren  Stadien  cerebraler  Lähmung,  oder  bei  denjenigen 
Muskelatrophien,  welche  durch  einen  chronisch  degenerativen  Process  in  den 
Nervenkernen  der  grauen  Substanz  der  Med.  obl.  oder  des  Rückenmarks  ihren 
Ursprung  nehmen  (der  progressiven  Duchenue'schen  Bulbärparalyse,  der 
progressiven  Muskelatrophie),  schliesslich  bei  derjenigen  Form  der  Muskel- 
erkrankung, welche  mit  dem  Namen  der  Pseudohypertrophie  belegt  ist. 

2.  Eine  einfache  Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit 
gibt  sich  für  die  Prüfung  mit  dem  Induetionsstrom  dadurch  kund,  dass 
die  Minimalcontraction  bei  einem  vergrösserten  Bollenabstand  zu  Stande 
kommt,  respective  dass  die  erzielte  Eeaction  bei  demselben  Rollenabstand 
wie  etwa  auf  der  (zum  Vergleich  herangezogenen)  gesunden  Seite  eine 
viel  kräftigere  ist;  in  Bezug  auf  den  eonstanten  Strom  findet  man  frühe, 
bei  relativ  niedrigen  Stromstärken  eintretende  KaSz.  die  bald  zum  KaSTe 
wird,  frühes  Auftreten  auch  der  Oeffnungszuekimgen,  eventuell  sogar  das 
Erscheinen  des  sonst  nur  sehr  selten  zu  erzielenden  AOTe  (bei  der 
Tetanie  z.  B.). 

Diese  Zustände  finden  sich  sowohl  selbstständig  und  von  einer  ge- 
wissen Dauer,  als  auch  als  Theilerscheinungen  anderer  Processe,  vorüber- 
gehend. —  So  ist  nicht  selten  bei  sogenannten  schweren  peri- 
pheren Lähmungen  innerhalb  der  ersten  24 — 36  Stunden  nach 
dem  Eintritt  der  Läsion  von  einigen  Beobachtern  eine  Steigerung  der 
indirecten  wie  directen  Erregbarkeit  des  später  total  gelähmten  Nerv-Muskel- 
gebietes beobachtet  worden.  Indessen  kommt  doch  diese  rein 
quantitative  Steigerung  der  Erregbarkeit  bei  einer  gewissen 
Anzahl  »leichter«  peripherer  Lähmungen  über  Tage  und 
Wochen  hinaus  selbstständig  vor,  ohne  dass  diese  Uebererregbarkeit  in 
Unerregbarkeit  oder  irgendwie  bedeutender  Abnahme  derselben  überge- 
uano-en  wäre. 
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Abgesehen  von  den  genannten  Affectionen  kann  man  die  einfache 
Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeil  bei  manchen  Fällen  von  cerebralen 
Hemiplegien,  von  halbseitiger  Chorea,  vielleicht  auch  in  frühen  Stadien 
mancher  Fälle  von  progressiver  Muskelatrophie  finden,  manchmal  auch  wohl 
bei  Tabes  dorsalis  und  wahrer  Entzündung  peripherer  Nerven,  [mmer  gehen 
die  Erscheinungen  erhöhter  Erregbarkeil  für  den  Inductionsstrom  wie  für  den 
constanten  parallel;  dennoch  gibt  es  einige  wohl  beobachtete  Fälle  in  der 
Literatur,  in  denen  bei  selbst  herabgesetzter  Erregbarkeit  der  Nerven  für 
den  Inductionsstrom  dieselbe  für  den  galvanischen  erhalten  war. 

Neben   der   eben   besprochenen   Erhöhung   und   der   geschilderten 

Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  von  Nerv  und  Muskel  gibt 
es  nun  aber  Veränderungen,  welche  nicht  constant  während  der  ganzen 
Dauer  der  Erkrankung  eines  Nerv-Muskelgebietes  beobachtet  werden. 
sondern  nach  eigenthüralichen.  im  Ganzen  und  Grossen  unveränderlichen 
Gesetzen  ablaufen.  Nerv  und  Muskel  verhalten  sich  den  uns  zu 
Gebote  stehenden  elektrischen  Beizen  des  Inductions-  und  des  con- 
stanten Stroms  gegenüber  zu  verschiedenen  Zeiten  der  Krankheit  ver- 
schieden: nicht  allein  die  Grösse  und  Ausgiebigkeit,  sondern  auch  die 
Art  und  Weise,  die  Qualität  der  erzielten  Eeaetionen  ist  eine  differente, 
von  der  Norm  abweichende  geworden. 

Als  Paradigma  derartiger  Erregbarkeitsanomalien  kann  man  die 
Erscheinungen  anführen,  wie  sie  bei  schweren,  durch  gröbere  Ver- 
letzung oder  intensive  rheumatische  Processe  bedingten  Lähmungen 
peripherischer  motorischer  Nerven  beobachtet  werden.  Nicht  oft 
genug  kann  man  gerade  bei  dem  Studium  der  hier  in  Betracht  kommen- 
den EiTegbarkeitsveränderungen  betonen,  dass  der  N  e  r  v  und  die 
Muskeln,  jeder  Theil  für  sich  gesondert,  der  Prüfung  mit  beiden 
Stromesarten  zu  unterwerfen  ist.  will  man  nicht  die  gröbsten  Irrthümer 

begehe]  i. 

Was  nun  zunächst  die  Erregbarkeitsverhältnisse  des  lädirten  Nerven 
betrifft,  so  kann  man,  wie  oben  schon  erwähnt,  innerhalb  der  ersten 
zwei  Tage  eventuell  eine  massige  Erhöhung  der  faradischen  sowohl  wie 
der  galvanischen  Erregbarkeit  beobachten.  Bald  aber  vermindert  sich 
die  Erregbarkeit  des  Nerven  für  beide  Stromesarten  in  gleichmässiger 
Weise,  um  mit  dem  Ablauf  der  ersten  Woche,  spätestens  der  ersten  Hälfte 
der  zweiten  Woche,  auf  ein  Minimum  gesunken  zu  sein. 

Kürzere  oder  längere  Zeit,  meist  über  Wochen  hin  (dauernd 
natürlich  nur  in  unheilbaren  Fällen),  bleibt  dieser  Zustand  bestehen.  Tritt 
dann  eine  Kegeneration  der  degenerirten  Nervenfasern  ein.  so  kommen 
t'aradisehe  und  galvanische  Erregbarkeit  allmälig  wieder  zum  Vorschein. 
Hiebei  sind  nun  noch  folgende  Eigenthümlichkeiten  zu  beobachten:  es 
kann  sein,  dass  oft  schon  von  oberhalb  der  Läsionsstelle  her  elektrische 
Reize    sich    wieder    wirksam  erweisen,    gerade   so    wie    der    Willensreiz, 
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während  unterhalb  der  Läsionsstelle  entweder  unverhältnissmässig  viel 
stärkere  elektrische  Reize  zum  Auslösen  einer  Reaotion  vonnöthen  sind. 
oder  auch  die  stärksten  elektrischen  Eeize  noch  nicht  beantwortet  werden. 
Ist  es  bei  einzelnen  Lähmungsformen  (z.  B.  der  Mehrzahl  der  Lähmungen 
des  Gesichtsnerven)  nicht  möglich,  oberhalb  der  affieirten  Strecke  den 
elektrischen  Reiz  anzubringen,  so  bietet  sich  das  namentlich  den  Anfänger 
so  frappirende  Factum  dar.  dass  der  .Kranke  willkürlich  und  zu  eigener 
Befriedigung  schon  alle  Bewegungen  wieder  ausführt,  während  der  unter- 
halb der  Läsionsstelle  angreifende  elektrische  Reiz  noch  ganz  wirkungs- 
los ist.  Ohne  an  dieser  Stelle  näher  auf  die  Erklärung  dieses  hoch 
interessanten  Factums  eingehen  zu  wollen,  bemerken  wir  nur,  wie  nach 
Schiff,  Erb  und  Anderen  zwischen  der  Fälligkeit  des  Nerven,  einen 
Reiz  aufzunehmen  und  ihn  fortzuleiten  ein  Unterschied  zu  machen 
ist,  und  dass  die  erstere  Eigenschaft  des  Nerven  wesentlich  an  das  Vor- 
handensein der  Markseheiden,  das  letztere  aber  an  das  Vorhandensein 
der  Achseneylinder  gebunden  zu  sein  scheint,  Diese  Achsencylinder 
können  bei  der  Eegeneration  schon  wieder  vorhanden  und  vom  centralen 
Nervenstumpf  aus  durch  die  Läsionsstelle  hindurch  in  den  peripherischen 
Nervenabschnitt  hineingewuchert  sein,  bevor  sie  sich  selbst  (d.  h.  die 
neugebildeten,  regenerirten  Fasern)  mit  genügend  dicken  Markscheiden 
umgeben  haben. 

Die  allmälig  sich  auch  am  peripherischen  Ende  wieder  einfindende 
elektrische  Erregbarkeit  vermehrt  sich  ganz  allmälig,  bleibt  aber  selbst 
dann.  wenn,  wie  oben  gezeigt,  schon  scheinbar  vollkommene  Heilung 
eingetreten  ist,  als  Zeichen  noch  immer  nicht  ganz  vollendeter  Restitution 
der  Nerven  gegen  die  Norm  vermindert.  Der  früher  als  absolut  vorhanden 
angenommene  Parallelismus  zwischen  den  Erregbarkeitsverhältnissen  des 
lädirten  Nerven  für  den  faradischen  und  constanten  Strom  kann  in  dieser 
absoluten  Weise  nach  den  sich  in  neuerer  und  neuester  Zeit  mehrenden 
Beobachtungen  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden.  Es  gibt  Fälle,  wo 
der  regenerirte  Nerv  noch  nicht  auf  den  faradischen,  schon  aber  auf 
den  galvanischen  Strom  reagirt,  es  können  sogar  in  dem  Sinne  quali- 
tative Aenderungen  eintreten,  dass  die  AnSz  grösser  als  KaSz  und  KaOz 
grösser  als  AOz  werden  kann.  Ja  es  findet  sich,  wie  Stintzing  ge- 
funden hat,  sogar  das  umgekehrte  Verhalten,  nämlich  erhaltene,  meist 
träge,  faradisehe  Erregbarkeit  und  galvanische  Unerregbarkeit  des  Nerven. 
Die  hier  erwähnten  Verhältnisse  mögen  als  Ausnahmen  angesehen 
werden,  allein  sie  sind  vorhanden  und  beruhen  nicht  auf  Beobaehtungs- 
fehlern,  insoferne  diese  vom  Nerven  aus  erzeugten  Zuckungen  blitzartig 
und  schnell  ablaufen  und  schon  bei  geringeren  Stromstärken  zu  erzielen 
sind,  wie  bei  directer  Reizung  der  Muskelsubstanz,  so  dass  von  über- 
sehenen   und  vernachlässigten  Stromschleifen    nicht  die  Rede  sein  kann. 
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Ein  derartiger  Unterschied  in  den  Reactionserseheinungen  gegen 
elektrische  Reize,  welcher  bei  degenerirten  oder  regenerirten  Nerven  bis 
jetzt  als  Ausnahme  zu  betrachten  ist,  wird  aber  die  Regel  für  den  Ab- 
lauf der  Erregbarkeitsverhältnisse  des  gelähmten  Muskels. 

Gleichwie  beim  Nerven  kann  man  auch  innerhall»  der  ersten  zwei 
Tage  nach  dem  Eintritt  der  schweren  Lähmung  eventuell  eine  geringe 
Steigerung  der  Erregbarkeit  der  Muskeln  beobachten.  Bald  sinkt  dieselbe 
aber  bedeutend  und  ist  für  den  faradischen  Strom  meist  schon  am 
Ende  der  ersten,  sicher  der  zweiten  Woche,  vernichtet.  (Dass  der  ent- 
blösste,  direct  gereizte  Muskel  noch  nach  langer  Zeit  bündelweise  Con- 
tractionen  bei  directer  Reizung  zeigen  kann,  ist  für  den  Arzt  von  keiner 
praktischen  Wichtigkeit.)  Erst  mit  der  Wiederkehr  der  activen  Beweglich- 
keit stellt  sich  auch  die  faradische  Erregbarkeit  wieder  her:  sie  bleibt 
aber  meist  unter  der  Norm,  welche  sie,  wenn  überhaupt,  erst  sehr  spät 
erreicht. 

Auch  die  galvanische  Erregbarkeit  des  Muskels  kann  inner- 
halb der  ersten  24  Stunden  nach  dem  Auftreten  einer  schweren  Nerven- 
läsion  sich  leicht  erhöht  zeigen,  sehr  bald  aber  sinkt  sie  bedeutend. 
Besonders  gelingt  es  immer  schwerer,  Maximalzuckungen  und  damit 
wirkliehe  Bewegungen  der  Glieder  hervorzurufen,  während  die  Differenz 
in  den  Minimalzuckungen  zwar  auch  meist  vorhanden  ist,  indess  weniger 
leicht  zu  Tage  tritt.  Etwa  mit  dem  Ende  der  zweiten  Woche  fängt  aber 
die  gesunkene  Erregbarkeit  wieder  an  sich  zu  liehen,  und  zwar 
bald  so  bedeutend,  dass  jetzt  nicht  allein  bei  derselben  Stromstärke,  wie 
auf  der  gesunden  Seite,  sondern  schon  bei  bedeutend  geringerer  sieh 
deutlich  sichtbare  Contractionen  erzielen  lassen.  Dabei  tritt  die  Minimal- 
zuckung  überraschend  früh  ein  und  die  stärkeren  Zuckungen  gehen 
leicht  in  tetanische  Contractionen  über.  Wochenlang,  ja  oft  noch  nach 
der  Wiederkehr  der  activen  Beweglichkeit  bleibt  diese  »Uebererregbar- 
keit«  bestehen:  dabei  haben  aber  die  Zuckungen  auch  ihre  äussere 
Erscheinungsform  geändert:  sie  erfolgen  nicht  mehr  schnell,  prompt, 
blitzartig,  sondern  verlaufen  träge  und  langsam.  Ausserdem  ändern 
sich  nun  auch  einige  Verhältnisse  in  der  Art  und  Weise  des  früheren 
oder  gleichzeitigen  Auftretens  einzelner  Zuckungen  bei  Schliessung  oder 
Oeffnung  des  Stromes,  abweichend  von  der  normalen  Zuckungsformel. 
Die  ASz  tritt  relativ  früh  ein.  tritt  der  KaSz  immer  näher  und  wird  in 
nicht  wenigen  Fällen  bei  derselben  Stromstärke  wie  diese  zur  Erschei- 
nung gebracht:  Umgekehrt  tritt  die  am  normalen  Muskel  erst  spät  her- 
vorzurufende KaOz  mehr  in  den  Vordergrund,  sie  kann  sogar  eher  auszu- 
lösen sein,  als  die  AOz,  ja  es  kann,  wenn  auch  nicht  so  häutig, 
wie  manche  Schriftsteller  annehmen,  die  sogenannte  Normalformel 
Brenn  er' s     so     umgeändert     werden,     dass     ASz     zuerst,     dann     erst 
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KaSz  (oder  beide  bei  derselben  Stromstärke),  dann  KaOz,  schliesslich 
AOz  eintreten.  Die  Möglichkeit  des  Versch.win.dens  der  Oeffiaungszuckungen 
wie  sie  Brenner  und  Erb  behauptet,  wird  von  Andern" (Leegar d)  be- 
stritten: nach  Letzterem  ist  gerade  der  Umstand,  dass  bei  ausgeprägter 
Uebererregbarkeit  der  Muskeln  kräftige  Oefrhungszuckungen  bei  fast  den- 
selben Stromstärken  auftreten,  wie  Schliessungszuckungen,  als  ein  wesent- 
liches Symptom  dieser  Uebererregbarkeit  anzusehen. 

Nur  kurz  wollen  wir  an  dieser  Stelle  den  Einwand  Vulpian's 
(dem  sich  Goldschmidt  in  seiner  1877  zu  Strassburg  veröffentlichten 
Dissertation  anschliesst)  berühren,  dass  sich  die  Entartungsreaction  am 
entblössten  Muskel  und  Nerven  nicht  nachweisen  lasse:  theils  haben 
wir  selbst  schon  im  Jahre  1875  das  Gegentheil  bewiesen,  theils  ist  in 
einer  besonderen,  von  Bast elb erger  unternommenen  Arbeit  die  Un- 
haltbarkeit  dieser  Ansicht  klargelegt  worden. 

Allmälig  sinkt  nun  diese  Uebererregbarkeit  wieder  ab,  und  zwar 
unter  die  der  gesunden  Seite:  dabei  kann  die  Zusammenziehung  noch 
langgezogen  und  träge  sein  und  die  xlSz  noch  ihre  hervorragende  Stel- 
lung behaupten;  die  KaOz  tritt  aber  jetzt  jedenfalls  zurück,  des- 
gleichen auch  die  AOz,  erst  später  kehren  diese  bei  der  Oeffnung  des 
Stromes  zu  erzielenden  Beactionen  im  Vergleich  zu  den  Schliessungs- 
zuckungen wieder;  ja,  in  unheilbaren  Fällen  (bei  schliesslich  voll- 
kommen ausgebildeter  Degeneration)  ist  die  Möglichkeit  der  Hervor- 
rufung einer  schwachen  und  trägen  ASz  das  letzte  Zeichen  der  Ee- 
action   des    der   bindegewebigen  Umwandlung    anheimfallenden  Muskels. 

In  welcher  Beziehung  nun,  so  fragen  wir  uns,  stehen  die  oben 
geschilderten  histologischen  Veränderungen  der  Nerven  und  Muskeln  bei 
derartigen  schweren  Lähmungen  zu  den  eben  beschriebenen  elektrischen 
Erregbarkeits  Verhältnissen? 

Der  in  seinem  peripherischen  Verlauf  in  seiner  Continuität  getrennte 
motorische  Nerv,  dessen  trophisches  Centrum  mit  an  Gewissheit  gren- 
zender Wahrscheinlichkeit,  in  der  grauen  Substanz  des  Bückenmarks, 
speciell  den  grossen  Ganglienzellen  der  Vordersäulen  (beziehungsweise 
in  den  »Nervenkernen«  des  Hirns)  zu  suchen  ist,  verfällt  der  Degene- 
ration (Zerklüftung  der  Markscheiden  und  Aehsencylinder,  Schwund  der 
letzteren,  Umwandlung  der  Markscheide  in  Fett,  Resorption  der  letzteren. 
Wucherung  der  Kerne  der  Schwann' sehen  Scheiden):  damit  sinkt  seine  Erreg- 
barkeit für  beide  Stromesarten.  Zur  Zeit  der  Regeneration  treten  zuerst  neu- 
gebildete Aehsencylinder,  welche  entweder  noch  von  gar  keinen  oder  sehr 
schmalen  Myelinscheiden  umgeben  sind,  vom  centralen  Stumpf  durch  die  Narbe 
hindurch  in  die  leeren  oder  mit  degenerirtem  Material  erfüllten  Nerven- 
scheiden des  peripherischen  Nervenabschnittes  hinein:  so  wird  die  Willens- 
leituno- und  die  Bückkehr  der  Beaction    auf  elektrische  Beize,  sobald  sie 
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oberhalb  der  Läsionsstelle  angebracht  worden,  ermöglicht.  Ersi  nach 
einiger  Zeit  sind  die  den  elektrischen  Reiz  aufnehmenden  Markscheiden 
des  degenerirt  gewesenen  Nervenstücks  so  stark  (?)  geworden,  dass  auch 
sie  im  Stande  sind,  den  elektrischen  Reiz  aufzunehmen  (Schiff-Erb'sche 
Hypothese).  Da  die  Nervendegeneration  sich  bis  in  die  feinsten  Muskel- 
zweige fortsetzt,  so  verlieren  die  Muskeln  bald  die  Fähigkeit,  schnellen 
Reizen  (Inductionsströmen)  zu  gehorchen.  Nur  Reize  von  einer  gewissen 
Dauer  bewirken  noch  an  dem  nervenlosen  Muskel  Contractionen;  seihst 
starke  constante  Ströme,  sind  sie  von  nur  momentaner  Dauer,  vermögen 
nicht,  den  entnervten  Muskel  zur  Contraetion  zu  bringen,  wie  von  Neu- 
mann zuerst  klar  dargelegt  wurde.  Da  nun  in  den  Muskeln  selbst  eigen- 
thümliche,  theils  den  atrophischen,  theils  den  entzündlichen  zuzurechnende 
Veränderungen  eintreten  (Verringerung  der  Faserdicke,  Vermehrung  der 
Muskelkerne,  häufigeres  Auftreten  wachsartig  degenerirter  Fasern,  Zu- 
nahme der  Masse  des  interstitiellen  Bindegewebes  etc.),  so  hat  man  wohl 
ein  gewisses  Recht,  in  diesen  Veränderungen  der  histologischen  Beschaffen- 
heit der  Muskelsubstanz  den  Grund  für  das  Auftreten  der  für  den  con- 
stanten  Strom  sich  zeigenden  Uebererregbarkeit  und  für  die  abnorme 
Reactionsformel  zu  sehen;  bei  schliesslichem  Rückgang  der  myelitischen 
Veränderungen  und  ihrem  möglichen  Ausgang  in  bindegewebige  Atro- 
phie ist  die  spätere  Almahme,  ja  selbst  das  fast  vollkommene  Schwinden 
der  galvanischen  Erregbarkeit  unschwer  zu  erklären. 

Fügen  wir  noch  hinzu,  dass  in  nicht  wenigen  Fällen  zugleich 
mit  dem  Auftreten  der  Uebererregbarkeit  der  Muskeln  für  den  galvani- 
schen Reiz  sich  noch  eine  gesteigerte  Erregbarkeit  für  mechanische 
Reize  (Beklopfen)  einstellen  kann,  so  ist  die  Hauptsache  dessen  besprochen, 
was  im  Laufe  schwerer  (rheumatischer  oder  traumatischer)  peripherischer 
Lähmungen  zu  beobachten  ist. 

Die  ganze  Summe  der  eigenthümlichen  elektrischen  Reactionen 
eines  so  schwer  geschädigten  Nerv-Muskel gebiets  hat  Erb  vorgeschlagen, 
mit  dem  Namen  »Entartungsreaction«  (EaR)  zu  belegen,  insofern 
alle  die  beschriebenen  Erscheinungen,  vornehmlich  die  qualitativen  Er- 
regbarkeitsveränderungen der  Muskeln,  nur  immer  bei  schwererer  Schädi- 
gung und  hochgradiger  Veränderung  ihrer  histologischen  Structur  sich 
zeigen.  Zum  Schluss  sei  noch  die  eine  Bemerkung  erlaubt,  dass  es  einem 
Beobachter  nicht  gerade  immer  vergönnt  sein  wird,  eine  derartige  schwer» • 
Lähmung  und  den  normalen  Ablauf  aller  Erscheinungen  von  Anfang  an 
bis  zum  Ende  an  einem  Falle  zu  beobachten;  fügt  es  der  Zufall,  dass 
ein  derartig  Erkrankter  zu  einer  Zeit  in  die  Behandlung  kommt,  in  der 
die  Regeneration  der  Nerven  schon  begonnen  hat,  während  die  degene- 
rativen Processe  in  der  Museulatur  noch  fortbestehen,  so  kann  neben 
activer  Beweglichkeit,  neben  schon  deutlich  wahrnehmbarer  Reaction  auf 
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den    indirect    (oberhalb    der  Läsionsstelle    auf   den    Nerven)    applicirten 

elektrischen  Beiz,  noch  eine  direete  Unerregbarkeit  des  gelähmt  gewesenen 
Muskelgebiets  auf  den  faradischen  Strom  und  Fortbestehen  der  quali- 
tativen  Erregbarkeitsänderungen   für  den   galvanischen  Reiz  (also  träger 

Ablauf  der  Zuckungen,  fast  gleiche  Wirkung  der  ASz  und  der  KaSz) 
vorhanden  sein,  ohne  dass  von  einer  (früher  vorhanden  gewesenen,  jetzt 
aber  geschwundenen)  Uebererregbarkeit  noch  etwas  nachzuweisen  wäre. 
So  kann  sich  also  jeder  einzelne  Fall  praktisch  in  Bezug  auf  die 
Erregbarkeitsverhältnisse  von  Nerv  und  Muskel  gegen  die  von  uns  ange- 
wendeten elektrischen  Eeize  und  in  Bezug  auf  die  active  Beweglichkeit 
in  ganz  verschiedenen  Combinationen  darstellen,  je  nach  der  Zeit,  in 
welcher  der  Specialfall  dem  Untersuchenden  zur  Beobachtung  kommt: 
die  daraus  sich  ergebenden,  scheinbar  verwirrenden  Bilder  sind  nur  mit 
Berücksichtigung  der  von  der  Krankheitsdauer  Kunde  gebenden  Anamnese 
und  im  Hinblick  auf  die  durch  die  histologischen  Veränderungen  in 
Nerv  und  Muskel  begründeten  Eeizungserfolge  zu  verstehen.  Und  so 
wird  es  jetzt  wohl  auch  klar  werden,  wie  nothwendig  es  ist,  für  das 
Verständniss  der  Erscheinungen  die  Beizresultate  vom  Nerven  aus 
und  vom  Muskel  auseinander  zu  halten  und  zu  trennen.  Wollte 
man  z.  B.  in  der  dritten  Woche  einer  schweren,  traumatischen  Lähmung 
des  N.  radialis  einen  Pol  der  constanten  Kette  auf  die  Umschlagsstelle 
des  Nerven  am  Oberarm,  den  anderen  direct  auf  die  Musculatur  setzen, 
so  würde  man  durchaus  falsche  Vorstellungen  von  den  factisch  vor- 
handenen Verhältnissen  gewinnen,  welche  ja  in  dem  Erloschensein  der 
Erregbarkeit  des  Nerven  und  dem  Zustand  der  Uebererregbarkeit  der 
Muskeln  ihren  Ausdruck  finden.  Dieser  Zustand  der  Uebererregbarkeit 
schwer  gelähmter  Muskelgebiete  kann  endlich  noch  zu  falschen  Auf- 
fassungen Veranlassung  geben,  wenn,  wie  z.  B.  bei  den  beiden  Gesichts- 
hälften, eventuell  gesunde  (gleichnamige)  Muskeln  und  kranke  räumlich 
nahe  bei  einander  hegen.  Nehmen  wir  an,  es  bestehe  eine  (schwere) 
linksseitige  Facialislähmung,  so  kann  es  sein,  class  beim  Aufsetzen  eines 
Pols  z.  B.  in  der  Gegend  des  Kinnes  rechts  (an  der  gesunden  Seite) 
beim  Schluss  oder  bei  der  Oeffnung  der  Kette  nicht  an  der  direct  gereizten 
Seite,  sondern  an  der  gelähmten  linken  sich  Contractionen  zeigen,  da 
selbst  die  schwachen  Stromschleifen,  welche  die  linken  erkrankten  und 
übererregbaren  Muskeln  erreichten,  dort  Zusammenziehungen  auslösten, 
während  dieselbe  Stromstärke  noch  nicht  genügte,  die  gesunden  Muskeln 
zu  erregen.  Auch  in  solchen  Fällen  wird  die  Kenntniss  der  oben  aus- 
einander gesetzten  Verhältnisse  vor  Irrthümern  (Annahme  von  Reflex- 
zuckungen  etc.)  schützen.  Nicht  wenige  Angaben  von  Autoren,  welche 
bei  Beizimg  eines  gelähmten  Nerven  mit  dem  faradischen  Strom  keine 
Reaction    eintreten  •  sahen,    wohl   aber   bei    indirecter  Reizung  mit  dem 
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galvanischen  Strom,  lassen  sieh  auf  die  Verkennung  der  durch  Strom- 
schleifen auf  übererregbare  Muskeln  ausgeübten  Reize  zurückführen. 
Felden  dalier  bei  derartigen  Mittheilungen  galvanometrische  Angaben, 
sowie  nähere  Beschreibung-  der  Art  und  Weise  der  Zusammenziehung 
(z.  B.  ob  kurze,  blitzartige  Oontractionen,  oder  träge,  langgezogene). 
so  sind  solche  Mittheilungen  ohne  Weiteres  nicht  für  weitergehende 
Schlussfolgerungen  zu  verwerthen.*) 

Das  Factum,  dass  zu  gewissen  Zeiten  im  Verlauf  sogenannter 
schwerer  peripherer  Lähmungen  Zustände  vorkommen,  wo  der  erkrankt 
gewesene  und  in  der  Restitution  begriffene  Muskel  schon  wieder  auf  in- 
directe  Reizung  vom  Nerven  aus  mit,  wenngleich  schwacher,  so  doch 
schnell  eintretender  und  ablaufender  Zuckung  reagirt,  während  der  clirect 
(galvanisch)  gereizte  Muskel  die  langsam  träge  Zuckung  mit  qualitativer 
Veränderung  der  Formel  darbietet,  hatte  schon  gewissermassen  darauf 
hingedeutet,  dass  ein  erkranktes  Muskelgebiet  in  dieser  seiner  Erkrankung 
eine  gewisse  Unabhängigkeit  von  dem  Nervenein .fluss  zu  erlangen  vermag. 
Erb  und  Bernhardt  stiessen  nun  bei  ihren  Untersuchungen  auch  auf 
Fälle,  in  denen  die  indirecte  Erregbarkeit  eines  rheumatisch  oder  trauma- 
tisch gelähmten  Nerv-Muskelgebietes  erhalten,  respective  nur  wenig  ge- 
sunken war  und  nie  verschwand,  wo  aber  bei  directer  Reizung  der 
gelähmten  Muskeln  mit  dem  constanten  Strom  sich  die  Entartungsreaction 
vollkommen  ausgeprägt  zeigte  und  Alles  dies  zu  einer  Zeit,  in  welcher 
die  Lähmung  höchstens  erst  2 — 4  Wochen  bestanden  hatte. 

Von  Erb  ist  diese  Lähmungsform  als  zwischen  der  leichten  (ohne 
nachweisbare  elektrische  Veränderungen  mit  relativ  schneller  Heilung) 
und  der  schweren  (mit  quantitativ-qualitativer  Aenderung  im  Ablauf  der 
Erregbarkeitserscheinungen  und  später  Heilung)  Form  in  der  Mitte  stehend 
mit  dem  Namen  der  Mittelform  oder  der  partiellen  Entartungs- 
reaction  belegt   worden.    Die   active  Beweglichkeit    tritt    bei  derartigen 


*)  Der  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  entsprechend,  erlauben  wir  uns  hier  ganz 
kurz  die  Geschichte  der  Lehre  von  der  Entartungsreaction  zu  skizziren.  Mag  auch,  wie 
Onimus  behauptet,  schon  Halle  am  Ende  des  vergangenen  Jahrhunderts  die  Differenz 
der  Wirkung  des  elektrischen  Funkens  und  der  Volta'schen  Säule  in  einem  Fall  von 
Gesichtsnervenlähmung  gesehen  haben,  mögen  auch  Andeutungen  dieser  Verhältnisse 
in  den  Werken  E.  Remak's  gefunden  werden,  jedenfalls  hat  Baicrlacher  zuerst  die 
Thatsaehe  betont,  dass  gelähmte  Gesichtsmuskeln  auf  den  galvanischen  Strom  reagirten 
(und  zwar  in  erhöhtem  Masse),  während  dies  für  den  Inductionsstrom  nicht  der  Fall 
war.  Es  folgten  nicht  lange  nachher  viele  hiehergehörige  Mittheilungen  (M.  Meyer. 
Xeumann,  Brenner  etc.):  klar  gelegt  und  experimentell  erhärtet  wurden  alle  oder 
doch  die  meisten  der  hiehergehörigen  Thatsachen  erst  durch  Erb's  oben  schon  er- 
wähnte Arbeit,  mit  welcher  gleichzeitig  die  Abhandlung  von  Ziemssen  und  Weiss 
erschien.  Ueber  die  übrigen  Autoren,  welche  in  diesem  Gebiete  noch  wichtigere  Erfah- 
rungen miteetheilt  haben,  siehe  im  Text. 
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Lähmungen  relativ  früh  wieder  auf  (oft  schon  von  clor  dritten  Woche 
ab),  ohne  dass  die  eigenthümliche  Eeaction  der  Muskeln  auf  directe 
galvanische  Eeizung  zu  verschwinden  braucht.  Die  Erklärungsversuche 
für  dieses  eigenthümliche  Verhalten  bewegen  sich  bis  heute  nur  auf  dem 
Boden  mehr  oder  weniger  gestützter  Hypothesen:  Erb  vermuthet,  dass 
es  vielleicht  verschiedene  trophische  Centralapparate  und  Bahnen  für  die 
Nerven  und  Muskeln  gibt,  Wer  nicke  glaubt  für  derartige  Fälle  nur  auf 
eine  partielle  Entartung  einzelner  Nervenfasern  und  damit  nur  einzelner 
Muskelbündel  recurriren  zu  können,  Bernhardt  hatte  die  Ansicht  auf- 
gestellt, dass  die  Muskeln  unabhängig  und  isolirt  von  ihren  Nerven 
(wenigstens  den  Stämmen  und  grösseren  Aesten)  erkranken  und  dann 
eben  jene  Erscheinungen  darbieten  können.  Wie  gesagt,  es  sind  bisher 
nur  Vermuthungen,  welche  über  diese  jedenfalls  hochinteressanten  That- 
sachen  aufgestellt  werden  können;  wir  selbst  haben  uns  bis  heute  ver- 
geblich bemüht,  in  einzelnen  reinen  Muskelkrankheiten  (z.  B.  bei  Trichinose) 
den  oben  beschriebenen  analoge  Erscheinungen  nachzuweisen;  dass  sie 
bei  reinen  Muskelatrophien  nicht  neurotischen  Ursprungs,  z.  B.  denjenigen, 
welche  bei  schwereren  Gelenkläsionen  an  den  umgebenden  Muskeln  beob- 
achtet werden,  nicht  vorkommen,  ist  erst  neuerdings  wieder  von  Eumpf 
und  Charcot  ganz  besonders  hervorgehoben  worden. 

Wie  wir  gesehen  haben,  bleibt  die  Eeaction  der  dem  gelähmten 
Nervengebiet  angehörigen  Musculatur  auf  den  Eeiz  des  Inductionsstroms 
bei  den  schweren  Formen  für  lange  Zeit  erloschen,  bei  den  Mittelformen 
in  dem  Sinne  erhalten,  dass  directe  oder  indirecte  faradische  Eeizung 
prompte  blitzartige  Zuckungen,  directe  galvanische  Eeizung  aber  in  beiden 
Formen  der  Lähmung  träge,  langsam  ablaufende  Zuckungen  auslöst. 
Nun  ist  aber  einigemal  von  Erb,  Eemak,  Käst  und  Anderen,  sowohl 
bei  (schweren)  peripheren,  als  auch  bei  poliomyelitischen  Lähmungen 
eine  auch  durch  den  faradischen  Eeiz  zu  erzielende  langsame,  längere 
Zeit  bestehende  Zuckung  beobachtet  und  als  »faradische  Entartungs- 
reaction«  (Eemak)  bezeichnet  worden,  welche  sowohl  bei  directer,  wie 
indirecter  Eeizung  in  die  Erscheinung  treten  kann.  Nach  Käst  befindet 
sich  der  Muskel,  wenn  diese  Eeaction  zu  Tage  tritt,  in  einem  Zustand. 
wo  er  in  Folge  seiner  pathologisch  veränderten  Stractur  auf  kurz  dauernde 
Ströme  nicht  aufgehört  hat,  oder  schon  wieder  anfängt  (im  Stadium  der 
Eegeneration)  zu  reagiren,  nur  dass  eben  keine  schnellen,  sondern  träge 
Zuckungen  resultiren;  die  faradische  Entartungsreaction  steht  nach  diesem 
Autor  daher  in  der  Mitte  zwischen  der  vollkommenen  und  der  von  Erb 
und  Bernhardt  beschriebenen  Mittelform  der  Entartungsreaction.  Viel- 
leicht kann  man  an  dieser  Stelle  auch  derjenigen  Modificationen  der 
Muskelreaction  auf  den  faradischen  Eeiz  Erwähnung  thun,  welche  Seelig- 
müller  und  Bernhardt  bei  jener  Krankheit  beobachteten,   welche    von 
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einem  von  uns  unter  dem  Namen  der  »Muskelsteifigkeil  und  Muskel- 
hypertrophie« (Thomson'sehe  Krankheit)  als  eine  specifisehe  Erkrankung 

des  Muskelgewebes  beschrieben  worden  ist.  Bernhardt  erinnerte  dabei 
an  die  analogen,  von  Eanvier  mitgetheilten  Verhältnisse  der  ebenfalls 
gegenüber  den  weissen  in  träger  Weise  dein  faradisehen  Reiz  antwortenden 
rothen  Kaninchenmuskeln.  Weiter  beobachtete  Bernhardt  jenes  Ver- 
halten der  Muskeln  gegen  den  faradischen  Reiz  in  Zuständen  sogenannter 
localer  Asphyxie  der  Extremitäten:  die  kleinen  mit  arteriellem  Blut  nur 
mangelhaft  versorgten  Handmuskeln  reagirten  in  träger  Weise  auf  den 
Inductionsstrom,  ein  Verhalten,  wie  es  neuerdings  bei  demselben  Leiden 
auch  von  M.  Weiss  in  Prag  constatirt  worden  ist. 

Noch  seltener  finden  sich  in  der  Literatur  Beobachtungen,  aus 
denen  hervorgeht,  dass  auch  bei  indirecter  Reizung  eines  Nerven 
durch  den  galvanischen  Strom  der  Muskel  mit  einer  trägen,  auch 
nach  der  Oeffnung  des  Stromes  noch  eine  kurze  Zeit  bestehen  bleibenden 
Zuckung  antwortet  (direct  gereizt  konnte  er  nur  durch  A  S,  indirect  auch 
bei  KaS  zur  Zusammenziehung  gebracht  werden);  dies  geht  z.  B.  aus 
einer  Beobachtung  Vierordt's  hervor,  der  ein  solches  Vorkommen  bei 
einer  Neuritis  des  rechten  N.  ulnaris  besehrieb. 

In  jüngster  Zeit  hat  Erb  diese  bisher  so  selten  beobachtete  Reaction 
in  einem  Falle  chronisch-atrophischer  Spinallähmung  bei  einem  Kinde, 
sowie  in  einem  Falle  von  Lähmung  des  linken  N.  radialis  und  bei  einer 
rheumatischen  Fazialislähmung  (Mittelform)  wenigstens  im  Bereich  des 
Frontalastes  beobachtet.  Er  ergab  sich  also  bei  directer  und  indirecter 
Reizung  mit  beiden  Stromesarten  eine  träge  Zuckimgsform:  es  Hess  sich 
Ka  Sz  und  A  Oz  vom  Nerven  aus  erzielen,  und  zwar  war  die  Ka  Sz  >  A  Oz. 
während  z.  B.  im  ersten  Fall  (Peroneusgebiet)  bei  directer  galvanischer 
Muskelreizung  nur  Ka  Sz  und  A  Sz  erzielt  wurde,  wobei  A  Sz  >  Ka  Sz  war. 

Hiernach  wäre  nun,  wie  Erb  meint,  der  von  Remak  eingeführte 
Name  der  »faradisehen  Entartungsreaction«  nicht  mehr  ausreichend  und 
wird  daher  von  ihm  der  Name  »partielle  Entartungsreaction  mit 
indirecter  Zuckungsträgheit«  vorgeschlagen.  Auch  nach  Erb  ist 
es  in  Bezug  auf  die  Erklärung  dieser  seltenen  Erscheinung  am  wahr- 
scheinlichsten, dass  die  Veränderungen  in  der  Muskelsubstanz  selbst  die 
eigentliche  Ursache  hiefür  sind,  und  dass  diese  Zuckungsform  diagnostisch 
und  prognostisch  in  die  Mitte  zwischen  die  partielle  und  die  eomplete 
Form  der  Entartungsreaction  zu  stellen  sei.  Schliesslich  wird  die  Ver- 
muthung  ausgesprochen,  dass  als  erste  Stufe  der  Veränderung  diejenige 
zu  bezeichnen  sei,  wo  nur  bei  directer  faradiseher  Reizung  die  träge 
Zuckung  eintritt,  als  zweite,  wo  sie  bei  directer  und  indirecter  faradi- 
scher Reizung  und  als  dritte,  wo  sie  bei  directer  und  indirecter  Reizung 
mit  beiden  Stromesarten  (dabei  die  Zuekungsträgheit  bei  directer  Reizung 
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etwas  grösser  als  bei  indirecter)  auftritt.  Die  Prognose  wird  im  All- 
gemeinen eher  eine  günstige  sein. 

In  der  oben  schon  erwähnten  Arbeit  »Ueber  die  Varietäten  der 
Entartungsreaction«  Hess  es  sich  Stintzing  auf  Grund  seiner  früher 
aufgestellten  und  begründeten  Erregbarkeitsseala  (vgl.  S.  17  u.  27)  der  ein- 
zelnen Nerven  und  Muskeln  angelegen  sein,  für  beide  Stromesarten  be- 
sonders die  quantitativen  Verhältnisse  bei  den  Unterarten  der  Ent- 
artungsreaction  zu  studiren. 

Auf  Grund  eines  reichen  casuistisehen  Materials  stellt  Stintzing 
vier  Gruppen  auf.  Die  erste  umfasst  die  höchsten  Grade  (complete 
Entartungsreaction)  mit  totaler  Unerregbarkeit  des  Nerven  bei  träger 
Reaction  der  Muskeln  auf  den  galvanischen  Strom  und  entweder  Un- 
erregbarkeit derselben  für  den  faradischen  Strom  oder  ebenfalls  träger 
Muskelzuekung  bei  directer  faradiseher  Reizung.  Die  zweite  Gruppe 
umfasst  Fälle  von  hohen  Graden  der  EaR  mit  partieller  Erregbarkeit 
vom  Nerven  aus.  Die  dritte  (mittlere  Grade)  mit  erhaltener  Erregbar- 
keit, aber  faradischer  Zuckungsträgheit  vom  Nerven  aus,  wobei  die  Zuckung 
bei  indirecter  galvanischer  Reizung  entweder  träge  (Unterabtheilung  d) 
oder  prompt  (Unterabtheilung  b)  erfolgen  kann.  Die  vierte  Gruppe  end- 
lich umschliesst  niedrige  Grade  der  Ea  R  mit  prompter  Zuckung  vom 
Nerven  aus  (partielle  EaR),  wobei  der  Muskel  galvanisch  stets  träge, 
faradisch  entweder  gar  nicht  oder  träge,  oder  prompt  reagiren  kann. 

In  Bezug  auf  die  Reizerfolge,  welche  man  mit  Franklin'schen 
Strömen  an  Nerven  und  Muskeln  erzielen  kann,  welche  sich  in  Ent- 
artung befinden  und  die  faradisch  und  galvanisch  gereizt  Entartungs- 
reaction zeigen,  ergab  sich  bei  meinen  neuerdings  darauf  hin  gerichteten 
Studien  in  Uebereinstimmung  mit  der  Mehrzahl  der  Untersuchungs- 
resultate  anderer  Beobachter,  dass,  wo  der  faradische  Reiz  auf  Nerv  und 
Muskel  nicht  mehr  wirkte,  auch  der  Franklin'sche  in  der  überwiegend 
grösseren  Zahl  der  Versuche  von  Erfolg  nicht  begleitet  war.  Hier  weiche 
ich,  in  den  übrigen  Punkten  mit  Jolly  übereinstimmend,  darin  von  ihm 
ab,  class  ich  auch  an  Muskeln,  welche  noch  nicht  lange  erkrankt  waren 
und  welche  eine  gesteigerte  galvanische  Erregbarkeit  zeigten,  nur  höchst 
selten  eine  Erregbarkeit  durch  den  Franklin'schen  Strom  nachweisen 
konnte,  wenn  die  faradische  Erregbarkeit  erloschen  war.  Eine  Trägheit 
der  durch  den  Spannungsstrom  erzeugten  Muskelzuekung  sah  ich  nur 
ein  einziges  Mal  so  deutlich,  dass  ich  von  ihrem  Vorhandensein  voll 
überzeugt  war:  sonst  konnte  ich  in  zahlreichen  Einzeluntersuchungen 
Trägheit  der  durch  .den  Franklin'schen  Reiz  (Franklin'sche  Ent- 
artungsreaction) bedingten  Zuckung  nicht  beobachten.  Dass  sie  vor- 
kommt, ist  unbestreitbar,  aber  sie  ist  selten,  wie  sie  denn  auch  Eulen- 
burg in  einer  nicht  ganz  einwandsfreien  Beobachtung  nur    einmal    sah. 
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Es  scheint  also  soviel  sicher,  dass,  wenn  überhaupt  eine  träge 
Zuckung  eines  entarteten  .Muskels  bei  Franklin* scher  Reizung  auftritt 
(auch  Dubois  sah  sie  nur  bei  directer  Muskelerregung),  die  Strom- 
stärke eine  ungemein  grosse,  nach  Dubois'  Untersuchungen  eine  über 
tausendmal  grössere  sein  muss,  als  für  den  gesunden  Muskel.  Sie  stellt 
sich  so  in  einen  ausgesprochenen  Gegensatz  zu  denjenigen  (trägen) 
Zuckungen,  welche  man  (anfanglich)  Wochen  hindurch  bei  directer 
galvani scher  Keizung  an  entarteten  Muskeln  bei  viel  geringeren  Strom- 
stärken als  an  gesunden  Muskeln  hervorzurufen  im  Stande  ist.  Eine 
derartige  üebererregbarkeit  entarteter  Muskeln  scheint  für  den 
Franklin'schen  Eeiz  nicht  zu  existiren.  Bei  partieller  Entartungs- 
reaction  (Mittelformen)  fand  sich  ein  vollkommener  Parallelismus  der 
Franklin'schen  mit  der  faradischen  Beaction:  die  directe  und  indirecte 
Erregbarkeit  war  (oft  nicht  unerheblich)  quantitativ  vermindert,  aber  die 
indireet  oder  direct  erzielten  Muskelzuckungen  verliefen  auf  den  einen 
wie  den  anderen  Eeiz  prompt  und  kurz,  während  der  directe  galvanische 
Eeiz  den  erkrankten  Muskel  in  träger  Weise  antworten  liess. 

Ich  selbst  habe  bisher  unzweifelhafte  Fälle  von  Lähmungen  mit 
ausgesprochener  faradischer,  sei  es  directer  oder  indirecter  Entartungs- 
reaction  mit  den  etwaigen  Ergebnissen  bei  Franklin'scher  Beizung  nicht 
vergleichen  können.  Wohl  aber  hat  Eulenburg-  neuerdings  bei  einem 
Fall  von  spinaler  Halbseitenläsion  mit  cervico-dorsalem  T)Tpus  im  M.  ex- 
tensor  hallucis  longus  des  paretischen  und  hyperästhetischen  Beines  bei 
etwas  herabgesetzter,  aber  nicht  deutlich  träger  galvanischer  Muskel- 
contraction  sowohl  bei  directer  wie  bei  indirecter  Eeizung  für  faradische 
und  Franklin'sche  Eeizung  träge  Zuckungen  beobachtet. 

Ich  möchte  diesen  von  der  Entartungsreaction  handelnden  Abschnitt 
mit  einem  kurzen  Beferat  über  die  neueste  diesen  Gegenstand  behandelnde 
Arbeit  Eemak's  »lieber  die  Definition  der  Entartungsreaction«  zum  Ab- 
schluss  bringen.  Nach  der  Entdeckung  der  sogenannten  »partiellen  Ent- 
artungsreaction« hatte  sich  die  ursprüngliche  Definition  derselben  insoweit 
verschoben,  dass  man  unter  EaE  schlechthin  die  galvanische  Ent- 
artungsreaction (EaE)  bei  galvano-musculärer  Prüfung  verstand,  gleich- 
viel, ob  sie  sich  als  complete  (bei  aufgehobener  Nervenerregbarkeit)  oder 
als  partielle  darstellte.  Bei  histologisch  normaler  Musculatur  kommt 
sie  nie  vor:  sie  ist  vielmehr  stets  ein  Kennzeichen  schwerer  histologischer 
Veränderungen  der  Muskeln. 

Es  zeigte  sich  weiter,  dass  weder  die  im  Anfangsstadium  der  Ent- 
artung zu  beobachtende  galvanische  üebererregbarkeit.  noch  die  Umkehr 
der  Zuckungsformel  das  charakteristische  Merkmal  der  Ea  E  ist,  sondern 
nur  die  träge,  wurmförmige  Zuckung.  Weiter  aber  fand  man  (Dubois. 
Leegard,  Eemak),  dass  auch  bei  vollkommener  EaE  der  Muskel  noch  auf 
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Einzelschläge  eines  kräftigen  Inductionsapparates  mit  träger  Zuckung 
antwortet,  wodurch  zugleich  die  ältere  Neumann' sehe. Hypothese  (vgl. 
oben  S.  58),  dass  ein  entarteter  Muskel  nur  auf  Ströme  von  längerer 
Dauer  reagirt,  hinfällig  wurde.  Diese  oben  erwähnte  Eeaction  wird  aber 
schon  nach  kurzer  Zeit  nicht  mehr  nachweisbar,  der  .Muskel  muss  sieh 
stets  erst  wieder  erholen :  er  ist  leicht  ersehöpfbar:  »Uebererregbarkeit« 
wie  anfangs  bei  der  galvanischen  Entartungsreaction  ist  nie  vorhanden. 
Diese  beiden  Sätze  sind,  wie  aus  dem  oben  Mitgetheilten  hervorgeht, 
für  die  Franklin'sche  Entartungsreaction  auch  von  mir  aufgestellt  worden. 
Erb  gegenüber  hält  Eemak  ferner  an  die  von  ihm  zuerst  beschriebene 
faradische  Entartungsreaction  fest,  welche  er  sowohl  bei  directer  Beizung 
der  Muskeln,  als  auch  bei  indirecter  ihrer  Nerven  (bei  freischwingendem 
Hammer)  in  schweren  Mittelformen  atrophischer  Spinallähmungen  beob- 
achtet hatte.  Eine  »indireete  Zuckungsträgheit«  (Erb)  braucht  nämlich, 
wie  Goldscheider  gezeigt  hat,  überhaupt  nicht  von  musculärer  Degenera- 
tion abhängig  zu  sein.  Dieser  Autor  hat  durch  hier  nicht  weiter 
zu  beschreibende  Versuche  nachgewiesen,  dass  eine  Veränderung  der 
Contractionsform  des  Muskels,  also  eine  sogenannte  »qualitative  Ab- 
weichung« von  der  normalen  Zuckung,  auch  durch  eine  Veränderung 
der  Leitungsfähigkeit  des  Nerven  bedingt  sein  kann.  Diese  Zuekungs- 
trägheit  des  Muskels  kann  beim  Vorhandensein  eines  gewissen  Ent- 
artungszustandes desselben  sowohl  bei  directer,  wie  indirecter  Erregung 
eintreten.  Ist  aber  dieser  Entartungszustand  nicht  vorhanden,  so  kann 
trotz  prompter  Zuckung  bei  directer  Muskelreizung,  bei  indirecter  Beizung 
eine  träge  Zuckung  erfolgen,  deren  Bedingungen  wahrscheinlich  ausser- 
halb des  Muskels  liegen. 

Man  darf  nun  nach  Bemak  von  faradischer  und  Franklin'scher 
Entartungsreaction  nur  dann  sprechen,  wenn  gleichzeitig  bei  wiederholter 
Prüfung  auch  galvanische  Ea  E  vorhanden  ist.  Sonst  kann  die  faradische 
Zuckungsträgheit  auch  vorübergehend,  wie  oben  schon  (S.  62)  gezeigt 
ist,  nach  Kälteeinwirkung,  bei  Asphyxie  locale  (Bernhardt,  Hitzig) 
vielleicht  auch  nur  bei  Ermüdung  vorkommen. 

Finden  sich  nun  diese  qualitativ-quantitativen  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  motorischer  Nerven  und  der  Muskeln  nur  bei 
Läbmungszuständen  peripherischer  Nerven?  Nicht  wenige  Beobach- 
tungen weiss  namentlich  die  Neuzeit  zu  verzeichnen,  in  denen  vereinzelt 
Nervengebiete  in  Folge  oder  im  Verlauf  acuter  (meist  Infections-)  Krank- 
heiten in  einen  Zustand  parenchymatöser  Entzündung  gerathen.  welche 
in  ihrem  weiteren  Verlauf  eine  Destruetion  der  Nerven  und  Muskeln  und 
damit  Lähmungs-  und  atrophische  Zustände  herbeiführen  und  welche  sich 
dann  den  elektrischen  Einwirkungen  gegenüber  ebenso  wie  gemeine, 
zweifellos    traumatische    Lähmungen    verhalten.    So    sind    nach    Typhus. 

Bernhardt,  Erkr.  d.  peripli.  Nerven.  5 
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Poeken,  Diphtherie  derartige  Zustände  wiederholt  beobachtel  worden.  Ein 
ganz  besonderes  Interesse  bieten  nun  aber  diese  Zustände  von  Kni- 
artungsreaetion  bei  bestimmten  Erkrankungen  centraler  grauer  II  im-. 
respective  Rückenmarkssubstanz  dar.  Schon  oben  wurde  darauf 
hingewiesen,  dass  die  motorischen  Nerven  ihre  trophischeu  Centren  in 
der  grauen  Rückenmarkssubstanz,  speciell  den  gangliösen  Elementen  der 
Vordersäulen  haben.  Von  ihnen  losgelöst  fallen  sie  und  mit  ihnen  die 
zugehörigen  Muskeln  der  Degeneration  anheim.  Ist  dies  der  Fall,  so  wird 
die  Degeneration  der  Nerven  und  .Muskeln  sicher  eintreten,  wenn  die 
Ursprungsstätten  dieser  Gebilde,  wenn  deren  trophische  Centren  selbst 
durch  irgend  welche  pathologische  Processe  zerstört  werden.  Diese  schein- 
bar aprioristisehe  Ansicht  wird  nun  durch  die  Erfahrungen  der  Klinik 
in  vollem  Masse  bestätigt.  Als  Typus  derartiger  Zustände  kann  die  so- 
genannte spinale  Kinderlähmung  betrachtet  werden,  als  deren  patho- 
logisch-anatomische Grundlage  eine  Myelitis  vorwiegend  der  vorderen 
Abschnitte  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  anzunehmen  uns  mehr 
als  ein  Obductionsbefund  berechtigt.  Und  in  der  That  sehen  wir  denn 
auch  hier  die  elektrischen  Erscheinungen  sich  so  entwickeln,  respective 
verlaufen,  wie  dies  bei  schweren  peripherischen  Lähmungen  der  Fall  ist. 
Bekanntlich  ist  es  ja  auch  das  Fehlen  der  faradischen  Erregbarkeit  und 
die  schnelle  Abmagerung  der  gelähmten  Muskeln,  welche  neben  anderen 
hier  nicht  weiter  abzuhandelnden  Erscheinungen  das  Charakteristische 
der  in  Rede  stehenden  Krankheit  ausmacht.  Freilich  ist  es  schwer,  die 
elektrischen  Erscheinungen  von  Beginn  an  zu  verfolgen:  nur  wenigen 
Beobachtern  mag  dies  vergönnt  sein,  und  schwer  ist  es  überhaupt,  bei 
Kindern  (aus  leicht  begreiflichen  Gründen)  genau  elektrodiagnostisch 
vorzugehen ;  trotzdem  steht  fest,  dass  der  schnelle  Schwund  der  indirecten 
Erregbarkeit  für  beide  Stromesarten,  die  Herabsetzung  der  directen 
faradischen  Erregbarkeit  und  in  einigen  früh  untersuchten  Fällen  die 
erhöhte  Erregbarkeit  der  gelähmten  und  direct  mit  dem  eonstanten  Strom 
gereizten  Muskeln,  sowie  die  Trägheit  der  Zuckungen,  ferner  die  Umkehr 
der  Formel  von  mehr  als  einem  zuverlässigen  Beobachter  gesehen  und 
beschrieben  worden  ist  (Salomon).  "Was  für  die  spinale  Kinderlähmung 
gilt,  gilt  auch  für  die  als  Poliomyelitis  anterior  acuta  aufgefasste 
sogenannte  acute  atrophische  Spinallähmung  Erwachsener:  auch 
hier  unterscheiden  sich  die  eventuell  zu  beobachtenden  und  ebenfalls  von 
den  verschiedensten  Autoren  beschriebenen  elektrischen  Erscheinungen 
kaum  von  denen,  wie  sie  während  des  Ablaufes  schwerer  peripherischer 
Lähmungen  vorkommen;  desgleichen  sind  auch  bei  acuter  Myelitis,  bei 
der  Anwesenheit  von  Neubildungen,  durch  welche  centrale  graue  Sub- 
stanz zerstört  ist,  von  zuverlässigen  Autoren  die  besprochenen  so  eigen- 
tümlichen elektrischen  Reactionserscheinungen  beobachtet  worden. 
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Aus  der  vorstellenden  Auseinandersetzung  geht  also  sicher  hervor, 
d;iss  die  klinische  Feststellung  der  Entartungsreaction  zwar  stets  eine 
mehr  oder  weniger  schwere  Erkrankung,  beziehungsweise  anatomische 
Veränderung  der  Nerven  und  Muskeln  beweist,  nicht  aber,  dass  <b-\- 
primäre  Sitz  des  Leidens  in  den  peripherischen  Nerven  gelegen  ist.  Man 
hat  sich  also  wohl  zu  hüten,  aus  dem  Vorhandensein  *\cv  Entartungs- 
jeaction  allein  die  Diagnose  einer  peripherischen  Nervenerkrankung 
zu  stellen,  da  eine  grosse  Eeihe  von  centralen,  speciell  spinalen,  die 
grauen  Vordersäulen  des  Marks  betheiligenden  Läsionen  diese  Entartungs- 
reaction gleichfalls  im  Gefolge  haben  können.  Ausser  der  oben  erwähnten 
acuten  oder  subacuten,  oder  chronischen  Poliomyelitis  der  Kinder  und 
der  Erwachsenen  gehören  hieher  noch  die  progressive  spinale  Muskel- 
atrophie, die  Bulbärparalyse,  die  Bleilähmung  etc.;  ohne  genaue  Berück- 
sichtigung der  Anamnese,  ohne  sorgfältige  Untersuchung  des  Kranken 
nach  allen  Eichtungen  hin  würde  man  auf  das  Vorhandensein  der  Ent- 
artungsreaction in  einem  oder  mehreren  Nerv-Muskel  gebieten  allein  bauend, 
sehr  häufig  grobe  diagnostische  Irrthümer  begehen.  Durch  eine  elektrische 
Exploration  allein  werden  die  oft  so  dunklen  Verhältnisse  der  verschiedenen 
Nervenleiden  niemals  aufgedeckt  werden  können,  und  nie  soll  der  Arzt 
vergessen,  dass  die  Elektrodiagnostik  zwar  ein  sehr  wesentliches  Mittel 
zur  Feststellung  der  Diagnose  werden  kann,  ihr  allein  aber  auch  nur 
der  freilich  nicht  unbedeutende  Platz  eines  Hilfsmittels  in  der  Erkennung 
der  Erkrankungen  des  Nervensystems  zukommt. 

Fortsetzung   des  Capitels   über  die   trophischen  Störungen  bei 
peripherischen  Lähmungen. 

Es  ist  schon  früher  hervorgehoben  worden,  dass  bei  peripherischen 
Lähmungen  neben  den  ganz  besonders  wichtigen  Störungen  der  Er- 
nährung der  Nerven  und  Muskeln  auch  trophische  Veränderungen 
an  der  Haut,  den  Knochen  und  Gelenken  zur  Beobachtung 
kommen. 

Betrachten  wir  zunächst  die  hiehergehörigen,  an  der  Haut  wahr- 
zunehmenden Erscheinungen,  so  drängt  sich  sofort  die  Thatsaehe  auf. 
dass  diese  trophischen  Veränderungen  mit  vasomotorischen  Hand  in 
Hand  gehen  und  häufig  von  diesen  nicht  scharf  getrennt  werden  können. 
Durchschneidungen  gemischter,  vasomotorische  Fasern  führender  Nerven 
bringt  zunächst  eine  Lähmung  und  paralytische  Erweiterung  der  Gefässe 
und  damit  oft  eine  subjectiv  empfundene,  aber  auch  manchmal  objectiv 
wahrnehmbare  Temperaturerhöhung  au  den  gelähmten  Theilen  hervor. 
Kaum  je  aber  ist  dieselbe  lange  andauernd;  sie  mach!  oft  schon  nach 
Tagen  und  sogar  Stunden  einer  Abkühlung  Platz,  welche  dem  anfänglich 
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geröthet  erscheinenden,  warm  anzufühlenden  Glied  ein  kühles,  blasses, 
gedunsenes  und  cyanotisches  Ansehen  gibt.  Durch  die  erweiterten  Gefässe 
eirculirt  das  Blut  langsamer.  Die  Lähmung  der  Musculatur  trägt  natürlich 

zur  Behinderung  lebhafterer  Lymphströmung  bei.  der  Jiückfluss  des 
venösen  Blutes  erleidet  eine  wesentliche  Hemmung. 

Nun  alier  sind  es  derartige,  auf  behinderte  Blut- und  Saftcirculation 

zurückzuführende  Störungen  nicht  allein,  welche  an  der  Haut  der  gelähmten 
Glieder  beobachtet  werden,  sondern  es  treten  dazu  Veränderungen,  welche 
das  Gewebe  der  Haut  selbst  betreffen  und  somit  als  trophische  wohl  be- 
zeichnet werden  können. 

Hierhin  gehört  namentlich  die  Dünnheit  und  das  glänzende  Aus- 
sehen der  Haut  (Glossyskin).  Dieselbe  wird  gegen  äussere  Läsionen  sehr 
empfindlich;  selbst  leichter  Druck,  geringfügiges  Trauina  führt  zu  Ent- 
zündung, Verschwärung,  welche  in  die  Tiefe  vordringend  auch  die 
sehnigen  und  knöchernen  Gebilde  ergreifen  und  in  besonders  schweren 
Fällen  zu  vollkommener  Gangrän  führen  kann. 

Eine  andere  Erscheinung  ist  das  Auftreten  von  Ausschlägen 
an  der  in  Folge  der  Atrophie  der  Sehweiss-  und  Talgdrüsen  meist 
trockenen,  spröden  Haut,  an  welcher  die  Epidermis  leicht  abschilfert.  Unter 
den  Exanthemen  hat  man  Erytheme,  Ekzeme,  Ekthyma,  Herpes  zoster. 
Pemphigusblasen  etc.  beobachtet,  deren  Aufschiessen  längs  des  Verlaufes 
der  geschädigten  Nerven  nicht  selten  wohl  verfolgt  werden  konnte.  Meist 
sind  es  die  am  meisten  peripher  gelegenen  Gliedabschnitte,  welche  in 
dieser  Weise  befallen  werden,  Finger.  Zehen  und  von  ihnen  wieder  die 
Nagelphalangen.  Die  Nägel  selbst  werden  mannigfach  verändert;  sie  ver- 
dicken sich,  werden  gekrümmt,  rissig,  gerieft,  oder  sie  werden  umge- 
kehrt immer  dünner,  sie  splittern  auf  und  fallen  ab. 

In  einigen  Fällen  kommt  statt  der  häufigeren  Atrophie  der  Haut  mit 
ihren  Adnexen,  den  Haaren,  Nägeln,  Talg-  und  Schweissdrüsen,  umge- 
kehrt eine  Art  Hypertrophie  der  Haut,  der  Nägel,  ein  vermehrtes  Wachs- 
thum  der  Haare  etc.  zur  Beobachtung,  eine  Thatsaehe,  die  in  selteneren 
Fällen  auch  an  den  Knochen  und  an  ganzen  Gliedabschnitten  (Fingern, 
Zehen)  gesehen  wurde. 

In  Bezug  auf  das  Wachsthum  speciell  der  Nägel  an  gelähmten 
Extremitäten  sind  von  Weir- Mitchell  und  von  mir  Untersuchungen 
angestellt  worden.  Ersterer  sagt  über  diese  Verhältnisse  an  verschiedenen 
Stellen  seines  Werkes  Folgendes  aus:  Er  habe  nicht,  feststellen  können. 
ob  das  Nagelwachsthum  unmittelbar  nach  einer  Nervendurchschneidung 
aufgehoben  ist;  Verlangsamungen  habe  er  wohl  gesehen,  nie  aber  einen 
vollkommenen  Stillstand.  Ferner  sah  er,  dass  selbst  eine  vollkommene 
Durchschneidung  des  Nerven  für  die  Neubildung  eines  Nagels  kein 
Hinderniss    sei.    wohl    alter  sei  dies  bei  cerebralen  Lähmungen  der  Fall. 
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Eigene  Untersuchungen  lehrten,  dass  sich  bestimmte  Regeln  für  die 
Schnelligkeit  des  Nagelwachsthums  und  die  Abhängigkeit  desselben  von 
Erkrankungen  der  peripherischen  Nerven  oder  des  Gehirns  nicht  auf- 
stellen lassen;  scheinbar  identische  Fälle  geben  verschiedene  Resultate. 
Bemerkenswerth  ist  jedenfalls,  dass  dasNagelwachsthum  von 
dem  Binfluss  der  die  Finger  und  das  Gewebe  der  Nagel- 
betten innervirenden  Nervenäste  relativ  unabhängig  ist. 

Auch  die  Knochen  erleiden  eventuell  bei  peripherischen  Lähmungen 
Veränderungen;  sie  werden  leichter,  zerbrechlicher,  wachsen  langsamer 
oder  in  abnormer  Weise,  da  durch  die  Lähmung  der  Muskeln  der 
normale  Einfluss  auf  die  Bewegungen  der  Gewebsflüssigkeiten  in  den 
umgehenden  Weichtheilen  fortfällt  (S.  Mayer).  Aehnliche  Ursachen  sind 
für  die  nach  peripherischen  Lähmungen  an  den  Gelenken  zu  beobachtenden 
Schwellungen,  für  die  Schmerzen  und  die  Steifigkeit  derselben  heran- 
zuziehen. Wir  unterlassen  es,  an  dieser  Stelle,  an  welcher  die  nach 
peripherischer  Nervenläsion  sich  einstellenden  vasomotorischen  und 
trophischen  Störungen  nur  im  Allgemeinen  besprochen  werden,  auf  Ein- 
zelheiten einzugehen.  Dies  hervorzuheben  und  genauer  zu  beschreiben 
wird  im  speziellen  Abschnitt,  in  welchem  von  den  Paralysen  der  ein- 
zelnen Nerven  gehandelt  wird,  unsere  Aufgabe  sein. 

Immerhin  können  wir  diesen  Theil  unserer  Besprechungen  nicht 
ahbrechen,  ohne  auf  die  Frage  von  der  Ursache  der  im  Voran- 
gegangenen beschriebenen  trophischen  Störungen  bei  peri- 
pheren Nervenläsionen  wenigstens  kurz  einzugehen.  Die  bekannten  und 
berühmten  Waller'schen  Versuche  hatten  gezeigt,  dass  ein  motorischer 
Nerv  nach  seiner  Durchschneidung  im  peripherischen  xlntheil  sammt  dem 
dazu  gehörigen  Muskelgebiete  der  degenerativen  Atrophie  verfällt,  und  dass 
die  Integrität  der  motorischen  Rückenmarks-  und  Hirnnerven  von  der 
lntactheit  der  Ursprungsstellen  derselben,  nämlich  den  grossen  multi- 
polaren Ganglienzellen  in  den  Vordersäulen  des  Markes,  beziehungsweise 
in  den   motorischen  Hirnnervenkernen  abhängig  sei. 

Diese  wurden  demnach  als  die  trophischen  Centra  der  peripherischen 
motorischen  Hirn-  und  Eückenmarksnerven  angesehen.  Durchschnitt 
Waller  ferner  die  hintere  Wurzel  zwischen  Rückenmark  und  Spinal- 
ganglion,  so  degenerirten  nur  die  central  gelegenen  Abschnitte,  welche 
vom  Spinalganglion  abgetrennt  waren.  Die  peripherischen  Fasern,  welche 
mit  dem  Ganglion  im  Zusammenhang  blieben,  erhielten  sich  intact,  sie 
degenerirten  dagegen,  wenn  man  sie  peripheriewärts  vom  Ganglion  durch- 
schnitten hatte. 

Die  Spinalganglien  galten  also  für  die  trophischen  Centren 
der  sensiblen  Nerven.  Da  nun  aber  eine  Reihe  von  Untersuchungen 
des  Rückenmarks  sowohl  wie  der  peripherischen,  sensiblen  und  motorischen 
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Nerven  speciell  an  Amputirten  gezeigt  hatte,  dass  sich  dabei  ungeachtet 
des  Krhaltenseins  der  oben  beschriebenen  Ernährungseontra  (des  Kücken- 
marks und  der  Spinalganglien)  dennoch  sowohl  in  den  sensiblen,  wie 
in  den  motorischen  Fasern  des  Nerven  (trotz  ihres  ungestörten  Zusammen- 
hangs mit  diesen  trophischen  Centren)  und  ferner  im  Kückenmark  selbst 
atrophische  Zustände  fanden,  so  konnte,  wie  speciell  Marineseo  in 
neuerer  Zeit  betont  hat,  dieser  trophische  Einfluss  der  genannten  Centren 
keine  automatische  Thätigkeit  sein,  sondern  sie  musste  ihrerseits  auch 
dem  Einfluss  der  regulirenden  Thätigkeit  durch  peripherische 
Keize  unterliegen.  Er  hat  dies,  wie  es  Goldscheider  in  seiner  Arbeit 
»Ueber  die  Lehre  von  den  trophischen  Centren«  ausspricht,  zunächst  für 
die  Zellen  des  Spinalganglions  so  ausgeführt,  dass  nach,  der  Amputation 
eines  Gliedes  die  Spinalganglienzellen  nicht  mehr  von  der  ganzen  End- 
verästlung  der  sensiblen  Nervenstämme  die  Keize  erhalten,  sondern  nur 
noch  von  der  Nervennarbe  her.  Die  Erregungen  sind  dadurch  so  ver- 
mindert, -dass  sie  nicht  mehr  genügen,  um  auf  die  Dauer  die  Function 
des  Ganglions  auf  ihrer  normalen  Höhe  zu  erhalten,  so  dass  allmälig 
im  Verlaufe  langer  Zeit  die  trophische  Function  der  Spinalganglienzelle 
immer  mehr  abnimmt;  damit  leidet  schliesslich  die  Ernährung  sowohl  der 
peripherischen,  wie  der  in  den  Hinterstrang  einbiegenden  sensiblen  Fasern. 
Nach  Amputationen  sind  auch  die  auf  die  Vorderhornzellen  wirkenden 
Keize  verringert,  denn  trotz  des  Fortbestehens  der  Willensimpulse  sind 
doch  alle  die  Erregungen  ausgefallen,  welche  von  dem  früher  vor- 
handenen, jetzt  amputirten  Glied  herkamen  und  reflectorisch  auf  die 
Vorderhornzellen  wirkten. 

Bedenkt  man,  wie  dies  von  uns  eingangs  dieses  ganzen  Abschnitts 
geschehen  und  wie  auch  von  Goldscheider  in  seinen  Auseinander- 
setzungen hervorgehoben  wird,  dass  nach  den  neueren  anatomischen  und 
entwicklungsgeschi entliehen  Untersuchungen  die  motorische  Ganglien- 
zelle mit  ihren  Protoplasmafortsätzen,  dem  aus  ihr  entspringenden  Achsen- 
cylinder  und  seinem  Endbäumchen  im  Muskel  ein  einheitliches,  zusammen- 
gehöriges Gebilde  ist  (motorisches  Neuron  erster  Ordnung,  Wal- 
deyer),  ebenso  wie  das  mit  dem  sensiblen  Nerven  von  seinen  Endver- 
ästelungen in  der  Haut  ab  bis  zu  dem  Spinalganglion  hin  mit  der  be- 
treffenden Ganglienzelle  und  der  centralen  Fortsetzung  derselben  in  den 
Hinterstrang  hinein  (mit  ihren  Collateralen  und  deren  Auffaserung  in 
Endbäumchen  in  der  grauen  Substanz)  der  Fall  ist  (sensibles  Neuron 
erster  Ordnung,  Waldeyer),  so  bekommt  man  von  den  trophischen 
Functionen  der  bisher  sogenannten  Centren  folgende  Vorstellung:  Spinal- 
ganglion und  peripherischer,  wie  centraler  Fortsatz,  motorische  Gangiien- 
zelle  der  vorderen  grauen  Substanz  und  Aclisencylinderfortsatz  und  die 
peripherischen   wie  centralen  Endbäumchen  beider  sind  eine  nutritive, 
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zusammengehörige  Einheit.  Diese  Erkenntniss  ist  schon  1879  in 
der  Arbeit  »Specielle  Nervenphysiologie«  von  Sigmund  Mayer  (Prag) 
mit  folgenden  Worten  ausgesprochen  worden:  »Die  centrale  Nervensubstanz 
(graue  Substanz),  die  periphere  Faser  und  ihre  peripheren  Endorgane 
stellen  nicht  nur  eine  functionelle  oder  Erregungseinheit  dar.  sondern 
auch  eine  Ernährungs-  oder  nutritive  Einheit.  Mayer  sieht  in  der 
Muskelcontraction  eine  Ernährungsy-eränderung  specifischen  Charakters, 
da  zur  Hervorbringung  derselben  die  drei  Bestandtheile  des  Gesammt- 
apparates  nothwendig  erscheinen,  so  ist  auch  anzunehmen,  dass  in  dem- 
jenigen Zustand  des  Organismus,  in  dem  diese  specifischen  Ernährungs- 
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phänomene  fehlen,  eine  Wechselwirkung  auf  einander  ausgeübt  wird. 
die  sich  nicht  in  sinnfälligen  Aenderungen  am  Organismus  zu  äussern 
braucht,  sondern  in  einer  bestimmten  Eegulirung  des  Stoffwechsels,  in 
einem  ganz  bestimmten  Verhältniss  zwischen  Stoffverbrauch  und  Stoff- 
erneuerung.  Das  Endresultat  dieser  Wechselwirkung  ist  also  das.  was 
wir  die  normale  Ernährung  nennen,  das  heisst  die  Erhaltung  einer 
bestimmten  Form  und  einer  bestimmten  chemischen  Zusammensetzung. 
Dass  die  peripherischen  Apparate  leichter  leiden,  wenn  die  central»' 
Nervensubstanz  verändert  wird,  als  umgekehrt,  wird  von  S.  Mayer  zu- 
gegeben und  dadurch  erklärt,  dass  während  der  peripherische  Nerv,  der 
.Muskel  oder  die  Drüse  nur  Glieder  einer  einzigen  Erregungseinheit 
bilden,    die    centrale    Substanz    Mitglied    verschiedener    functioneller   und 
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nutritiver  Einheiten  ist,  so  dass  das  Deficil  der  Ernährungsimpulse,  das 
im  Kückenmark  durch  Wegfall  des  .Muskels  und  eines  Stückes  Nerv 
gesetzt  ist,  durch  den  innigen  Zusammenhang  der  betreffenden  Bücken- 
markspartie  mit  anderen  Theilen  der  nervösen  Oentralorgane  und  der 
Körperperipherie  mehr  als  ausgeglichen  werden  kann. 

Wie  man  sieht,  entsprechen  diese  schon  1879  von  S.  Mayer  aus- 
gesprochenen Ansichten  den  neuerdings  von  Marinesco  und  Gold- 
scheider  entwickelten  und  von  Letzterem  folgendermassen  formulirten 
Anschauungen.  Die  Ganglienzellen  sind  für  die  Erhaltung  der  Constitution 
der  von  ihnen  entspringenden  Ach  sency  linder  mit  Endverästelung,  das 
heisst  des  ganzen  Neurons  von  integrirender  Bedeutung,  sie  können 
alier  diese  Function  auf  die  Dauer  nicht  vollkommen  erfüllen,  wenn  sie 
nicht  durch  functionelle  Erregung  in  Thätigkeit  erhalten  werden  (Ma- 
rinesco). »Diese  Erregung  aber  braucht  nicht  nothwendig  von  der 
Peripherie  herzukommen,  sie  kann  ebenso  gut  vom  Centruin  stammen« 
(Goldscheicler). 

In  Bezug  auf  die  trophisehen  Störungen,  welche  nach  Verletzung 
peripherischer  Xerven  an  der  Haut,  den  Schleimhäuten  etc.  zur  Beob- 
achtung kommen,  muss  sowohl  der  Fortfall  der  Sensibilität,  als  auch  der 
mit  den  sensiblen  Erregungen  zugleich  eintretende  Fortfall  regulatorischer 
Innervationen  für  die  locale  Blutversorgung  in  Betracht  gezogen  werden, 
welche  den  nervösen  Centralorganen  nicht  mehr  wie  in  der  Norm  über- 
mittelt werden  ('S.  Mayer). 

Es  kann  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  noch  weiter  auf  die 
trophisehen  Störungen  einzugehen,  welche  sich  in  den  Centralorganen, 
dem  Bückenmark  und  dem  Hirn,  nach  bestimmt  localisirten  Läsionen  ein- 
stellen. Jedenfalls  hat  man  die  bisher  erlangten  Kenntnisse  von  allen 
diesen  Verhältnissen  mit  den  Ergebnissen  der  neuen  histologischen  Er- 
rungenschaften über  den  Bau  des  Nervensystems  in  Einklang  zu  bringen. 
Auf  diese  Weise  gelangt  man  zu  einem  Verstänclniss  auch  derjenigen 
trophisehen  Störungen,  welche  wir  als  seeundäre  absteigende  oder  auf- 
steigende Degenerationen  im  Hirn  und  Bückenmark  schon  lange  kennen. 
Ich  erlaube  mir  am  Schluss  dieses  Abschnittes  die  lichtvollen  Erläuterungen 
Waldeyer's  nebst  den  dazu  gehörigen  schematischen  Abbildungen  aus 
seiner  wiederholt  citirten  Schrift:  »Ueber  einige  neuere  Forschungen  im 
Gebiete  der  Anatomie  des  Centralnervensysteins«  wörtlich  hier  wieder- 
zugeben. (Ueber  den  Aufbau  des  Nervensystems  aus  zahlreichen  'Neu- 
ronen« nach  Waldeyer  vgl.  S.  3.)  Wenn  wir  uns  nach  Waldeyer 
die  Beschaffenheit  der  Wege,  welche  vom  Sitz  der  bewussten  Empfindung 
und  des  bewussten  Wollens  zur  Peripherie  führen,  ansehen,  so  finden 
wir,  so  weit  uns  die  Dinge  bis  jetzt  bekannt  sind,  immer  mehrere  Neu- 
ronen — ■  mindestens  zwei  —  auf  dieser  Strecke.    Nur    zwei   dürften 
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z.  B.  wohl  für  die  Pyramidenbahn  vorhanden  sein;  die  eine  Nerveneinheit 
erstreckt  sich  von  einer  Ganglienzelle  der  Grosshirnrinde  gekreuzt  bis  zum 
Endbäumehen  im  Rückenmarksgrau,  die  zweite  von  einer  motorischen 
Vorderhornzelle  bis  zum  Endbäumehen  in  einer  Muskelfaser.  Es  stellt 
15  eine  Pyramidenzelle  der  Grosshirnrinde  dar,  von  der  man  die 
Pyramidenfasern  entspringen  lässt.  Wie  bekannt,  ist  der  Lauf  der  Pyra- 
midenfasern ununterbrochen  und  gekreuzt  (17 — 18).  Durch  den  runden 
Kreis  bei  IS  ist  das  Umbiegen  der  Faser  in  die  Längsrichtung  des 
Vorderstranges  (wir  nehmen  als  Beispiel  die  Pyramiden- Vorderstrangbahn) 
angedeutet;  von  hier  aus  geht  die  mit  dem  Endbäumehen  (10)  ver- 
sehene Collaterale  zur  grauen  Substanz  in  die  Nähe  einer  vorderen  Ganglien- 
zelle (20),  überträgt  auf  diese  den  psychomotorischen  Eeiz.  der  sich 
durch  die  Nervenfaser  (21)  zum  motorischen  Endbäumehen  (23)  in  der 
Muskelfaser  fortpflanzt. 

Alle  sensiblen  Nervenleitungen  bestehen  wahrscheinlich  aus  mehr 
als  zwei  Neuronen.  Die  eine  von  der  Peripherie  bis  zur  Spinalganglion- 
zelle, die  zweite  von  da  bis  zum  sensiblen  Endbäumehen,  die  dritte  von 
der  motorischen  Ganglienzelle  zur  Muskelfaser.  In  der  Fig.  15  ist  dieser 
Reflexbogen  etwas  ausführlicher  dargestellt.  Es  sei  1  das  Hornhautepithel, 
in  welchem  bekanntlich  die  sensiblen  Nerven  mit  Endbäumehen  2,  2{ 
»enden«  (beziehungsweise  »beginnen«).  Der  Reiz  wird  durch  die  Faser  5 
fortgeleitet  bis  zur  Verbindung  mit  der  Spinalganglienzelle  3  —  ob  er 
wirklich  dieselbe  berühren  muss,  ist  fraglich  —  dann  gelangt  er  durch 
die  hintere  Wurzelfaser  6,  die  sich  in  einen  Ramus  ascendens  (7)  und 
descendens  (7J  theilt,  in  das  Rückenmark,  beziehungsweise  die  Med.  obl. 
und  durch  eine  Collaterale,  die  hier  an  7l  herangeführt  ist,  zur  grauen 
Substanz  zum  Endbäumehen  9,  von  wo  aus  die  Uebertragung  auf  die 
motorische  Leitung  stattfindet,  die  wir  hier  mit  dem  motorischen  End- 
bäumehen, um  an  ein  Jedermann  bekanntes  Reflexbeispiel  anzuknüpfen. 
in  einer  Muskelfaser  des  M.  orbicularis  oculi  enden  lassen  wollen  (23). 
Wir  müssen  nur,  um  dies  bestimmte  Beispiel  gelten  lassen  zu  können. 
für  unsere  Figur  einmal  annehmen,  sie  gehöre  zur  Med.  obl.  und  die  als 
Spinalganglionzelle  aufgeführte  Zelle  3  sei  eine  Zelle  des  einem  Spinal- 
ganglion gleichwertigen  Ganglion  Gasseri,  die  motorische  Zelle  20  eine 
solche  des  Faeialiskerns. 

In  diesem  Schema  ist  nun  zugleich  die  psychosensorische  Leitung 
wiedergegeben.  Sie  ginge  vom  Endbäumehen  9  zur  Ganglienzelle  9{  einer 
Commissurenzelle ,  wie  sie  hier  willkürlich,  um  sofort  in  der  einfachsten 
Weise  die  gekreuzte  Leitung  zu  markiren,  gewählt,  dann  durch  den 
Nervenfortsatz  10  zur  Längsfaser  11.  von  dieser  zum  Gehirn  auf- 
wärts. Wie  oftmals  sie  auf  diesem  Wege  unterbrochen  wird,  wie  viel 
Neuronen    mit   anderen  Worten  hier  liegen,    wir    Missen    es    nicht:    der 
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Einfachheit  wegen  ist  hier  eine  ununterbrochene  Leitung  angenommen 
worden,  die  wieder  in  der  Grosshirnrinde  mit  einem  Endbäumchen  auf- 
hört. Dieses  übertrüge  etwa  —  dies  ist  rein  hypothetisch  —  die  Erregung 
auf  eine  sensible  Gfanglienzelle  vom  zweiten  Golgi'schen  Typus,  und 
müsste  hier  vielleicht  der  Sitz  der  bewussten  Empfindung-  angenommen 
werden. 


Pathologie  der  Reflexe  bei  peripherischen  Lähmungen. 

In  Bezug  auf  das  Verhalten  der  Reflexe  bei  peripherischen  Lähmungen 
hat  man  zunächst,  wie  wir  dies  schon  oben  S.  34  ausgeführt  haben,  die 
oberflächlichen  Haut-,  beziehungsweise  Schleimhautreflexe  von  den  tieferen 
Sehnen-,  Periost-.  Knochenreflexen  zu  trennen.  Betrachtet  man  die  S.  71 
wiedergegebene  schematische  Figur,  so  sieht  man,  dass  unter  dem  Reflex- 
bogen (repräsentirt  durch  die  Zahlen  1,  2,  5,  G,  7,  S,  9,  20,  21,  23) 
die  centripetale  Faser  (die  sensible),  die  eentrifugale  (die  motorische)  und 
das  Verbindungsstück  zu  verstehen  ist.  Bei  vollkommener  Leitungsunter- 
brechung eines  peripherischen  Nerven  sind  natürlich  alle  Reflexbewegungen 
aufgehoben.  Auch  bildet  das  Fehlen  der  tiefen  Reflexe  (der  Sehnen- 
phänomene)  die  Regel  (nach  E.  Remak)  selbst  bei  leichtester  primär 
peripherischer  degenerativer  Neuritis  gemischter  Nervenstämme  (vielleicht 
selbst  ohne  alle  Lähmung),  ferner  auch  bei  absoluter  peripherischer 
Paralyse  auch  ohne  nachträgliche  Entartungsreaction.  Man  weiss  weiter, 
dass  abnorm  starke  willkürliche  Innervation  der  Musculatur  eine  Herab- 
setzung der  Sehnenphänomene  verursacht,  beziehungsweise  deren  Ent- 
stehen verhindert,  ebenso  wie  eventuell  starke,  die  Haut  oder  die  Sinnes- 
organe gleichzeitig  mit  der  Sehnenerregung  treffende  Reize  die  Sehnen- 
reflexe hemmen  oder  nicht  zu  Stande  kommen  lassen.  — 

Andererseits  wirkt  bekanntlich  (man  vgl.  oben  S.  38  die  Aus- 
führung über  die  Untersuchung  speciell  des  Patellarreflexes)  die  Ab- 
lenkung der  Aufmerksamkeit  des  zu  Untersuchenden  in  begünstigendem 
und  verstärkendem  Sinne  auf  das  Zustandekommen  des  Patellarsehnen- 
reflexes  ein  und  wirkt  ferner  (Sternberg,  Jendrässik)  der  Befehl, 
andere  als  die  zu  untersuchenden  Muskeln  activ  in  Thätigkeit  zu  setzen. 
bahnend  und  begünstigend. 

Alle  Erkrankungen  des  Muskels  schädigen  die  Sehnenreflexe :  der 
Grad  der  Abschwächung  hängt  ab  von  der  Zahl  der  ergriffenen  Fasern 
und  der  Intensität  des  Processes  an  denselben  (Sternberg).  Bei  Neuritis 
kann  oft  in  schweren  Fällen  der  Sehnenreflex  vorhanden  sein,  während 
er  in  scheinbar  leichten  fehlt.  Wie  sich  die  tiefen  (Sehnen)-Reflexe  bei 
den  verschiedenen  Formen  der  Neuritis  (bei  kaehektischen  Zu- 
ständen,    bei    Neuritis    in    Fola:e    von    Intoxication   mit    anorganischen 
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oder  organischen  Giften  (Alkohol,  Blei-Arsenlähinung,  Lues,  Diabetes, 
Diphtherie  etc.)  verhalten,  ist  hier  im  Einzelnen  auszuführen  ebensowenig 
am  Platze,  als  die  Besprechung  d<'v  mannigfaltigen  Verhältnisse,  welche 
in  Bezug  auf  die  Sehnenphänomene  durch  Rückenmarks-  oder  Gehirn- 
läsionen gesetzt  werden. 

In  welcher  Weise  sich  die  Sehnenreflexe  bei  directer  Vernichtung 
des  Bindungsstückes  des  Beflexbogens'  im  Rückenmark  oder  bei  Läsionen 
dieses  letzteren  oberhalb  des  Verbindungsstückes  darstellen  und  welche 
Modificationen  in  der  Erscheinungsweise  dieser  Vorgänge  durch  Erkran- 
kungen des  Gehirns  bedingt  werden,  wie  sich  hier  hemmende  oder 
bahnende  Einflüsse  geltend  machen,  bedarf  eines  besonderen  Studiums: 
wir  verweisen  in  Bezug  hierauf  auf  die  ausführlichen  und  sorgfältigen 
Untersuchungen  M.  Sternberg's. 

Bei  vollständiger  Durchtrennung  eines  peripherischen  Nerven  fehlen 
natürlich  auch  die  (oberflächlichen)  Hautreflexe.  Es  kann  aber  sehr 
wohl  sein,  dass  trotz  fehlender  Sehnenreflexe  die  Hautreflexe  erhalten 
sind  (Erkrankung  der  Wurzeleintrittszone  im  Hinterstrang  des  Kücken- 
marks bei  Tabes)  und  umgekehrt  diese  fehlen,  trotz  vorhandener,  ja 
vielleicht  sogar  gesteigerter  Sehnenreflexe,  wie  bei  manchen  cerebralen 
Hemiplegien. 

Störungen  der  Sensibilität  bei  peripherischen  Lähmungen. 

In  Bezug  auf  die  Störungen,  welche  die  sensiblen  Nerven  bei  peri- 
pherischen Nervenläsionen  erfahren,  ist  zunächst  an  die  Thatsache  zu  er- 
innern, dass  selbst  bei  sehr  schweren  Affectionen  gemischter  Nerven  die 
sensiblen  Faserantheile  erheblich  weniger  (ja  sogar  oft  gar  nicht)  leiden, 
als  die  motorischen.  Es  gilt  dies  hauptsächlich  für  diejenigen  Paralysen, 
welche  durch  eine,  wenn  auch  noch  so  starke  Compression  zu  Stande 
kommen;  aber  auch  bei  völliger  Durchtrennung  der  Nerven  hat  man  die 
hiebei  zu  Stande  kommende  Sensibilitätsstörung  nur  geringfügig  werden, 
beziehungsweise  sich  sehr  bald  wieder  ausgleichen  sehen.  Es  beruht  dies, 
wie  später  noch  auseinandergesetzt  werden  wird,  auf  der  Thatsache,  dass 
sensible  Faserantheile  eines  Nerven  schon  während  seines  Verlaufs  durch 
anastomosirende  Fasern  in  einen  anderen  Nerven  übergehen  können, 
hauptsächlich  aber  darauf,  dass  in  der  Peripherie  die  anastomosirenden 
Verbindungen  zwischen  den  einzelnen  Nervengebieten  besonders  zahl- 
reich sind. 

Immerhin  kann  es  zu  mehr  oder  weniger  vollständigen  Anästhesien 
(Hypästhesie)  in  dem  betreffenden  Nervengebiet  kommen,  namentlich 
aber,  bei  traumatischen  Nervenverletzungen,  zu  erheblichen  Hyperästhesien. 
zu  Schmerzen,  welche  gleichzeitig  auch  noch  von  anderen  parästhetischen 
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Empfindungen  (Brennen,  Knebeln,  Ameisenlaufen  etc.)  begleitet  sind. 
Ausfuhrlicheres  über  diese  Verhältnisse  siehe  in  dem  die  »Anästhesien« 
im  Allgemeinen  behandelnden  Abschnitt. 

Psychische  Störungen  treten  bei  rein  peripherischen  auf  äussere 
Läsionen  zurückzuführenden  Lähmungen  kaum  je  auf.  Dagegen  hat  man 
bei  denjenigen  neuritischen  Lähmungen,  welche  sich  auf  alkoholischer 
Basis  entwickelten,  sowie  auch  bei  anderen  Formen  der  Polyneuritis 
(Korsakow)  eine  eigenthümliche  Gedächtnissschwäche,  eine  [Jnorientirt- 
heit  in  Raum  und  Zeit  und  Verkennung  der  Umgebung,  verbunden  mit 
oft  schreckhaften  Illusionen  und  Hallucinationen  des  Gesichts  und  Gehörs 
constatirt,  Erscheinungen,  auf  welche  wir  hier  nicht  näher  eingehen  und 
welche  in  dein  der  Polyneuritis  gewidmeten  Abschnitt  dieses  Werkes 
noch  ausführlicher  werden  besprochen  werden. 

Verlauf  und  Ausgang  peripherischer  Lähmungen. 

Nach  Allem,  was  bisher  auseinandergesetzt  ist,  wird  man  leicht  ein- 
sehen, dass,  was  den  Verlauf,  die  Dauer  und  den  Ausgang  peri- 
pherischer Lähmungen  betrifft,  grosse  Verschiedenheiten  obwalten  können. 
Leichte  Drucklähmungen,  welche  zwar  zu  einer  Unterbrechung  der  Willens- 
leitung, nicht  aber  zur  Störung  der  trophischen  nutritiven  Einheit 
des  »Neuron«  geführt  haben,  können  in  Tagen,  jedenfalls  in  WTochen 
zum  vollständigen  Ausgleich  kommen :  andere  wieder  (z.  B.  nach  schweren 
Traumen)  heilen  erst  nach  operativen  Eingriffen  und,  auch  wenn  solche 
nicht  nöthig  waren,  erst  nach  Monaten  oder  Jahren,  wenn  die  Er- 
scheinungen schwerer  Entartungsreaction  ausgeprägt  waren.  Dass  hiebei 
die  spätere  Heilung  eine  oft  unvollkommene  wird,  eventuell  auch  ganz 
ausbleiben  kann,  haben  wir  im  Vorangegangenen  genügend  hervor- 
gehoben. Kaum  je  tritt  nach  einer  rein  peripherischen  Läsion  eines  Nerven- 
gebietes der  Tod  ein.  Dies  könnte  indess  wohl  der  Fall  sein  für  jene 
selteneren  Vorkommnisse,  avo  z.  B.  der  N.  phrenicus  oder  der  N.  vagus 
schwerere  Schädigungen  erlitten  haben  und  damit  die  lebenswichtigsten 
Functionen  der  Cireulation,  beziehungsweise  der  Bespiration  erheblicher 
gestört  wurden.  Auch  secundäre,  durch  die  Lähmung,  z.  B.  der  Sacral- 
nerven  herbeigeführte  Veränderungen  in  den  Functionen  des  Mastdarms 
und  vor  Allem  der  Blase  können  durch  die  sich  an  jene  paralytischen 
Zustände  anschliessenden  Entzündungen  eben  dieser  Organe  in  mehr  oder 
weniger  langer  Zeit  zum  Tode  führen. 

Diagnose  der  peripherischen  Lähmungen. 

Die  Diagnose  einer  peripherischen  Lähmung  ist  für  die  über- 
wiegende Anzahl   der   vorkommenden    Falle    kaum   eine   schwierige.    Es 
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LandeH  sieh  ja,  wie  schon  eingangs  dieses  Abschnittes  angegeben,  immer 
um  Paralysen,  welche  durch  Unterbrechung  der  motorischen  Leitungs- 
bahnen entstanden  sind.  Diese  Lähmungen  sind  dann  genau  auf  den 
Muskelbezirk  beschränkt,  welcher  von  dem  entsprechenden  Nerven  seine 
Innervation  empfängt,  ja  es  kommt,  wie  erörtert  worden  ist,  häufig  sogar 
nur  zu  Lähmungserscheinungen  im  Bereich  einzelner  Aeste  eines  Nerven. 
Handelt  es  sich  um  Plexuslähmungen  oder  um  Paralysen,  welche  durch 
krankhafte  Processe  an  solchen  Stellen  des  Körpers  hervorgerufen  wurden, 
an  denen  eine  Anzahl  von  peripherischen  Nerven  in  verhältnissmässig 
sehr  geringer  Entfernung  von  einander  liegen,  wie  dies  z.  B.  bei  der 
durch  Erkrankungen  der  Schädelbasis  vorkommenden  multiplen  Hirn- 
nervenlähmung  der  Fall  ist,  so  könnte  freilich  auch  die  Summation  der 
gelähmten  Gebiete  und  die  Verschiedenartigkeit  ihrer  Function  gegebenen 
Falles  zur  Annahme  einer  cerebralen  Lähmung  führen,  ebenso  wie  etwa 
eine  Erkrankung  der  einzelnen  clieCauda  equina  zusammensetzenden  Nerven 
zu  einer  Doppellähmung  der  unteren  Extremitäten  und  damit  zur  Ver- 
wechslung mit  einer  spinalen  Paraplegie  Veranlassung  geben  kann.  Ab- 
gesehen aber  davon,  dass  die  peripherischen  Lähmungen  doch  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  nur  immer  ein  oder  wenige  abgegrenzte  Nervengebiete 
einnehmen  und  nur  selten  scheinbare  Hemiplegien  oder  Parapiegien  dar- 
stellen, findet  man  bei  ihnen  fast  immer  eine  freilich  nicht  jedesmal  in 
gleichem  Grade  ausgeprägte  Sensibilitätsstörimg,  welche  sich  genau  auf 
das  Gebiet  des  lädirten  (gemischte  Fasern  führenden)  Nerven  beschränkt ; 
desgleichen  sind  die  oben  eingehender  besprochenen  vasomotorischen  und 
trophischen  Störungen  ungemein  häufig  anzutreffen,  welche  zusammen 
mit  den,  wenn  man  so  sagen  darf,  negativen  Symptomen,  dem  Erloschen- 
sein der  Eeflexe,  dem  Fehlen  von  krampfhaften  Zuständen  und  Mitbe- 
wegungen in  den  paralytischen  Theilen  die  gegebene  Lähmung  von  einer 
cerebralen  oder  spinalen  unschwer  unterscheiden  lassen. 

Wir  haben  oben  schon  darauf  hingewiesen,  dass  die  früher  giltige 
Lehre  von  der  Herabsetzung  oder  dem  Erlöschen  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit als  einem  charakteristischen  Zeichen  der  peripherischen  Lähmung 
gegenüber  dem  Intactbleiben  dieser  Erregbarkeit  bei  sogenannten  cen- 
tralen Lähmungen  nicht  länger  mehr  aufrecht  erhalten  werden  kann.  Es 
gibt  sicher  peripherische  Lähmungen,  bei  denen  die  elektrische  Erregbarkeit 
der  Nerven  und  Muskeln  so  gut  erhalten  ist,  wie  bei  cerebralen  Paralysen 
und  andererseits  Hirnlähmungen  und  namentlich  spinale  Paralysen,  bei 
denen  sich  Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  oder  Entartungs- 
reaction  ebenso  findet,  wie  bei  den  schwersten  peripherischen  Nerven- 
läsionen. 

Immerhin  ist  das  Vorkommen  erheblicher  atrophischer  Zustände  an 
den  Muskeln    und   das  Auftreten    von  Entartungsreaction   in    ihren   ver- 
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schiedenen  Modifieationen  bei  peripherischen  Nervenläsionen  unvergleich- 
lich häufiger,  als  bei  Erkrankungen  des  Gehirns  und  des  Rückenmarks. 
Wenn  bei  cerebralen  oder  spinalen  Läsionen  die  Ursprungskerne  der 
motorischen  Hirnnerven  und  die  grauen  Vordersäulen  des  Marks  intact 
bleiben,  was  für  eine  grosse  Anzahl  derartiger  Erkrankungen  gilt,  so 
fehlen  auch  degenerative  Muskelatrophien  und  Entartungsreaction.  Abge- 
sehen endlich  von  den  oben  schon  mehrfach  erwähnten  charakteristischen 
klinischen  Erscheinungsformen  der  cerebralen  Läsionen  als  Hemiplegien, 
der  spinalen  Affectionen  als  Paraplegien,  abgesehen  weiter  von  dem  bei 
peripherischen  Läsionen  mit  den  motorischen  Störungen  zusammen  vor- 
kommenden sensiblen,  welche  sich  bei  cerebralen  und  spinalen  Lähmungen 
zwar  auch  combinirt,  häufiger  aber  auch  getrennt  vorfinden,  ist  für  die 
cerebralen  Lähmungen  im  Gegensatz  zu  den  peripherischen,  die  so 
häufige  Betheiligung  der  Psyche,  der  Sprache  und  die  ganze  Summe 
allgemeiner  cerebraler  Symptome  (Kopfschmerz,  Schwindel,  functionelle 
Störungen  der  Sinne,  Veränderungen  des  Charakters  etc.)  bezeichnend. 
Diese  Symptome  fehlen  bei  reinen  peripherischen  Lähmungen  durchaus, 
ebenso  wie  die  für  die  spinalen  Läsionen  so  charakteristischen  Störungen 
in  der  Blasen-,  Mastdarm-  oder  Geschlechtsfunction.  Freilich  haben  alle 
diese  soeben  hervorgehobenen  differentiellcliagnostisehen  Merkmale  keinen 
absoluten,  sondern  nur  einen  relativen  Werth.  Auch  Rückenmarks- 
erkrankungen können  sich  mit  Hirnsymptomen  vergesellschaften  (Tabes, 
syphilitische  Affectionen  des  Marks,  Bulbärlähmungen  und  progressive 
Muskelatrophie  etc.)  und  auch  bei  Erkrankungen  peripherischer  Nerven 
(des  Plexus  lumbalis,  sacralis)  kann  es  zu  schweren  Störungen  der  Blasen- 
und  Mastdarm-  und  der  geschlechtlichen  Functionen  kommen.  Ja  es  ist 
gegebenen  Falles  auch  daran  zu  denken,  dass  die  Erkrankungen  des  Hirns 
oder  des  Rückenmarks  oder  der  peripherischen  Nerven  sich  eombiniren 
(Tabes  und  peripherische  degenerative  Lähmungen  in  einzelnen  Nerven- 
gebieten; Tabes  und  Opticus-  oder  Acusticusatrophie  und  progressive 
Paralyse;  Erkrankungen  basaler  Hirnnerven  und  halbseitige  oder  wechsel- 
ständige Lähmungen  etc.)  und  somit  die  diagnostischen  Fähigkeiten 
des  Untersuchers  auf  eine  schwere  Probe  stellen  können.  Wir  werden 
im  speciellen  Theil  Gelegenheit  genug  haben,  derartige  Schwierigkeiten 
hervorzuheben  und  zu  beleuchten. 

Jedenfalls  aber  bietet  die  sorgfältige  Untersuchung  des  Krauken 
und  die  Erhebung  einer  genauen  Anamnese  dem  Diagnostiker 
eine  nicht  gering  zu  schätzende  Unterstützung:  es  ist  klar,  dass  häufig- 
schön  die  Berücksichtigung  des  ätiologischen  Moments  (Ver- 
wundung etc.)  allein  genügen  kann,  die  wichtige  Entscheidung,  ob  eine 
centrale  oder  eine  peripherische  Affection  vorliegt,  mit  Sicherheit  zu  treffen. 
Es  ist  hier  besonders  darauf  hinzuweisen,  dass  die  Eruirung  einer  vorauf- 
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gegangenen  acuten  Infeetionskrankheit  (Diphtherie,  Influenza.  Erysipel  etc.), 
in  deren  Gefolge  sieh  sowohl  cerebrale,  wie  spinale  und  peripherische 
Lähmungen  einstellen  können,  den  Untersucher  möglicherweise  ebenso 
schnell  orientirt,  wie  die  Bekanntschaft  mit  dem  Berufe  <\i>*  Kranken  i  Maler, 
Gelbgiesser,  Arbeiter  in  chemischen  Fabriken  etc.)  den  Verdacht  einer 
Blei-  oder  Arseniklähmung  wachruft  oder  die  eventuell  unschwer  nach- 
zuweisenden Erscheinungen  einer  schweren  Anämie,  der  Tuberculose,  der 
Lues  dem  Arzt  die  nöthige  diagnostische  Directive  gibt. 

Ueber  die  Natur  der  vorliegenden  peripherischen  Lähmung  wird 
bei  zweifellos  traumatischen  Paralysen  kaum  eine  Unsicherheit  bestehen. 
Bei  den  auf  acute  oder  chronische  Vergiftungen  des  Organismus  mit  an- 
organischen oder  organischen  Giften  zurückzuführenden  Lähmungen  handelt 
es  sich  zumeist  um  degenerative  Processe  an  den  peripherischen  Nerven ; 
auch  die  Entscheidung,  ob  eine  Neubildung  des  Nerven  vorliegt,  unter- 
liegt kaum  einer  besonderen  Schwierigkeit,  wenngleich  über  die  Natur 
des  Tumors  erst  eine  durch  chirurgische  Eingriffe  möglich  gewordene 
mikroskopische  Untersuchung  (wenigstens  für  eine  gewisse  Zahl  derartiger 
Fälle)  Aufklärung  zu  geben  vermag. 

Schliesslich  sei  noch  auf  eine,  besonders  in  neuerer  Zeit  mehr  zur 
Beachtung  gekommene  Art  von  scheinbar  peripherischen  Lähmungen,  den 
sogenannten  functionellen,  vorwiegend  hysterischen,  hingewiesen.  Die 
pathologisch-anatomische  Grundlage  dieser  Art  von  Paralysen  ist  zur  Zeit 
noch  unbekannt ;  klinisch  können  bekanntlich  derartige  Paralysen  die 
Gestalt  von  Hemiplegien ,  Paraplegien  ebensogut  annehmen,  wie  von  peri- 
pherischen Lähmungen.  Letztere  gilt  es  für  uns  zuerkennen.  Hier  bedarf 
es  einer  genauen  Untersuchung  des  Kranken  und  ein  specielles  Eingehen 
auf  seinen  psychischen  Zustand,  auf  die  Art,  die  Zeit  der  Entstehung  der 
Lähmung.  Man  achte  auf  das  Vorhandensein  fast  nie  fehlender,  höchst 
eigentümlich  vertheilter,  sich  nach  dem  Verlauf  peripherischer  Nerven  nicht 
richtender  Sensibilitätsstörungen,  auf  die  Seltenheit  atrophischer  Zustände 
an  den  gelähmten  Muskeln,  auf  die  last  stets  wohl  erhaltene  elektrische 
Erregbarkeit,  auf  andere  Zeichen  (Stigmata)  der  Hysterie  (Krämpfe.  Be- 
theiligung der  Sinnesorgane  etc.),  schliesslich  auf  die  oft  schnelle,  durch 
die  verschiedensten  psychischen  oder  somatischen  Einwirkungen  herbei- 
zuführenden Besserungen  oder  Heilungen.  Wir  werden  auf  diese  hoch- 
interessanten Lähmimgsformen  im  speciellen  Theil  wiederholentlieh  zurück- 
kommen. 

Bevor  wir  uns  jetzt  zur  Besprechung  der  Prognose  der  peripherischen 
Lähmungen  wenden,  sei  hier  noch  der  sogenannten  ischämischen 
Muskellähmungen  und  Muskelcontracturen  gedacht.  derenPatho- 
logie  neuerdings  von  Leser  genauer  studirt  worden  ist.  Gestützt  auf 
Yolkmannsehe  Erfahrungen  hat  dieser  Autor  Studien    über  jene  Arten 
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von  Lähmungen  und  Contraetureii  angestellt,  welche  sich  an  den  oberen 
Extremitäten  nach  Anlegimg  zu  fester  Verbände  bei  Fracturen  entwickeln. 
In  den  schwersten  der  von  ihm  beobachteten  Fälle  schwollen  Eand  und 
Pinger  kurze  Zeit  nach  Anlegung  des  Verbandes  an:  Parästhesien,  heftigste 
Schmerzen  traten  ein,  die  Muskeln  wurden  steinhart  und  Hand  und  Finger 
stellten  sieh  in  Beugecontractur.  Die  active  Beweglichkeit  fehlte  voll- 
kommen, passive  Bewegungen  verursachten  grosse  Schmerzen.  Die  nach 
Abnahme  des  Verbandes  erst  stark  anschwellenden  Muskeln  schrumpften 
später;  ihre  directe  elektrische  Erregbarkeit  wird  für  beide  Stromesarten 
enorm  herabgesetzt  oder  vernichtet,  während  die  indirecte  Erregbarkeit 
nicht  ganz  verloren  geht  und  ebenso  wrie  die  Sensibilität  jedenfalls  weniger 
beeinträchtigt  wird.  Thierversuche  zeigten,  dass  auch  hier  die  Muskeln 
nach  Einwicklung,  beziehungsweise  Ligatur  der  Extremitäten  auf  den 
plötzlichen  Abschluss  der  Blutzufuhr  durch  Schwellung  und  Lähmung 
reagirten:  die  elektrischen  Erregbarkeitsverhältnisse  verhielten  sich  wie 
beim  Menschen.  Nur  im  endliehen  Ausgang  des  Leidens  unterschieden  sich 
die  Thiere  von  den  Menschen,  insofern  die  active  Beweglichkeit  wieder- 
kehrte. Die  Thiere  können  nämlich  nach  Lösung  der  experimentell  ge- 
setzten Contraetur  ihre  Extremitäten  wieder  in  Thätigkeit  setzen,  was 
beim  Menschen  eben  durch  die  durch  den  Knochenbruch  bedingten 
Schmerzen  entweder  gar  nicht  oder  nur  in  ganz  geringem  Masse  der 
Fall  ist.  Die  Veränderungen  der  ischämischen  Muskeln  erwiesen  sich  als 
entzündlich-degenerative. 


Prognose  der  peripherischen  Lähmungen. 

Die  Prognose  der  peripherischen  Lähmungen  hängt  zu- 
nächst ab  von  der  Beschaffenheit  der  veranlassenden  Ursache.  War  die 
Paralyse  durch  eine  nicht  zu  intensive  und  nicht  allzulange  anhaltende 
Compression  entstanden,  so  kann,  natürlich  erst  nach  FortschafFung  der 
den  Druck  unterhaltenden  Dinge  (Fracturen,  Luxationen,  entzündliche 
Schwellungen  der  umgebenden  Weichtheile),  also  durch  chirurgische 
Eingriffe  ein  bald  schneller,  bald  langsamer  eintretender  Ausgleich 
der  Störungen  ohne  weitere  Behandlung  statthaben.  Wie  bei  leichten 
Quetschungen  kann  Derartiges  auch  in  einer  Anzahl  von  durch  »Er- 
kältung« herbeigeführten  (speciell  Facialis-)  Paralysen  der  Fall  sein.  Auch 
bei  denjenigen  Lähmungen,  welche  in  Folge  von  Schädigungen  durch  an- 
organische oder  organische  Gifte  entstanden,  ist  der  Eintritt  mehr  oder 
weniger  vollständiger  Heilung  zu  erwarten,  wenn  es  nach  Erkennung 
der  krankmachenden  Ursache  gelingt,  von  dem  Patienten  dieses  Gift 
weiterhin  fernzuhalten,  beziehungsweise  dasselbe  durch  entsprechende 
Curen  (Syphilis)  zu  vernichten. 
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Lang  anhaltende,  den  Nerven  streckenweise  vollkommen  zerstörende 
Quetschungen,  Verwundungen,  bei  denen  dieser  grösseren  Substanzver- 
lust erleidet,  bedürfen  zn  ihrer  oft  zweifelhaften  Heilung  langer  Zeit; 
nach  dem,  was  oben  über  die  Regeneration  vollkommen  degenerirter 
Nerven  beigebracht  ist.  wird  man  verstehen,  class  in  vielen  Fällen 
schwerer  traumatischer  Nervenläsion  ohne  chirurgischen  Eingriff  eine 
Heilung  überhaupt  nicht  zu  erwarten .  ist. 

Abgesehen  von  diesen  allgemeinen  Gesichtspunkten  ist  hier  noch 
besonders  der  Werth  einer  sorgfältigen  elektrodiagnostischen  Unter- 
suchung hervorzuheben,  als  eines  der  wichtigsten  und  zweckent- 
sprechendsten Mittel,  um  gegebenen  Falles  eine  richtige  Prognose  zu 
ermöglichen. 

Ist  bei  einer  Untersuchung,  die  etwa  6 — 8  Tage  nach  dem  Eintritt 
einer  peripherischen  Lähmung  unternommen  wird,  die  Erregbarkeit 
des  unterhalb  der  Läsionsstelle  gelegenen  Nerv-Muskelgebietes  unverändert 
oder  gar  etwas  erhöht,  oder  nur  wenig  im  Vergleich  zu  der  der  gesunden 
Seite  vermindert,  so  kann  man  das  Bestehen  schwerer  Nutrition sstörungen 
in  den  Nerven  und  Muskeln  ausschliessen  und  die  Lähmung  als  eine 
solche  ansehen,  welche  innerhalb  3 — 6  Wochen  (oft  schon  innerhalb 
1 — 2  Wochen)  zur  Heilung  kommen  kann.  Es  muss  dies  letztere  Wort 
deshalb  betont  werden,  da  auch  bei  in  jeder  Beziehung  als  leicht  zu  er- 
achtenden peripherischen  Lähmungen  (freilich  nur  ausnahmsweise)  die 
Heilung  sich  verzögert  oder  auch  (in  sehr  seltenen  Fällen)  ausbleibt. 
Stets  wird  es  gut  sein,  über  die  etwaige  Zeitdauer  des  Leidens  und  seine 
Heilung  nicht  eher  etwas  Bestimmtes  auszusagen,  als  bis  man  die  Unter- 
suchung mit  dem  faradischen  Strom  durch  die  mit  dem  constanten  er- 
gänzt hat.  Wir  verweisen  in  Bezug  hierauf  auf  die  oben  ausführlicher 
geschilderten  Mittelformen  der  Lähmungen,  welche  bei  fast  normalen 
Untersuchungsergebnissen  mit  dem  Incluctionsstrom  bei  der  Exploration 
mit  dem  constanten  Strom  Entartungsreaction  der  dem  gelähmten 
Gebiet  zugehörigen  Musculatur  aufweisen  und  welche  günstigsten  Falles 
5 — 8  Wochen  bis  zur  Heilung  (d.  i.  Wiederherstellung  der  activen  Be- 
weglichkeit) in  Anspruch  nehmen.  Erweist  sich  wenige  Tage  (4 — 6)  nach 
dem  Eintritt  einer  peripherischen  Lähmung  die  Erregbarkeit  für  beide 
Stromesarten  bedeutend  gegen  die  der  gesunden  Seite  vermindert,  so 
sei  man  in  der  Angabe,  während  welcher  Zeit  Heilung  zu  erwarten  sei, 
sehr  vorsichtig;  es  ist  dann  fast  gewiss,  dass  die  Lähmung  in  dem  früher 
auseinandergesetzten  Sinne  eine  schwere  werden  und  erst  in  3 — 4  Monaten, 
bisweilen  noch  später  zu  einer  (oft  nur  relativen)  Heilung  kommen  wird. 
Je  früher  nach  dem  Eintritt  der  Lähmung  unser  prognostisches  Urtheil 
gefordert  wird,  desto  vorsichtiger  sei  man:  innerhalb  der  ersten  2 — 3  Tage 
lässt  sich  Sicheres  nicht  sagen;  die  Sicherheit  wächst  mit   der  Zeit  des 
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Bestehens  der  Lähmung:  vom  7.  bis  8.  Tage  ab  wird  man  nach  sorg- 
fältiger elektrodiagnostischer  Untersuchung  gröbere  Irrthümer  kaum  mehr 
begehen. 

Allgemeine  Therapie  der  peripherischen   Lähmungen. 

Erinnert  man  sieh,  dass  unter  den  ätiologischen  Momenten  der 
peripherischen  Lähmungen  Verwundungen  derselben  oder  ihrer  nächsten  Um- 
gebung die  erste  Stelle  einnehmen,  so  wird  man  sich  nicht  wundern,  wenn 
in  einer  Besprechung  der  therapeutischen  .Massnahmen  diejenigen  zuerst, 
die  Aufmerksamkeit  auf  sich  lenken,  welche  geeignet  sind,  die  erwähnten 
Schädlichkeiten  zu  beseitigen. 

Wo  also  Quetschungen.  Oompressionen  und  Zerrungen  der  Nerven 
durch  Knochenbrüche,  Luxationen,  Oallusmassen,  Geschwülste,  Entzündung 
der  Weichtheile,  Blutungen,  Blutgeschwülste,  Abscesse  u.  s.  f.  vorliegen, 
welche  für  eine  Lähmung  in  einem  oder  in  mehreren  Nervengebieten 
verantwortlich  zu  machen  sind,  ist  es  die  erste  xlufgabe  des  Arztes,  be- 
ziehungsweise des  Chirurgen,  diejenigen  Operationen  auszuführen,  welche 
geeignet  erscheinen,  die  geschädigten  Nerven  von  dem  Druck  der  Um- 
gebung zu  befreien.  Selbstverständlich  ist  damit  nicht  Alles  gethan.  in- 
sofern die  gequetschten  oder  sonstwie  läclirten  Nerven  oder  vielmehr  die 
hiedurch  gesetzten  Lähmungszustände  weiterer  sorgfältiger  Behandlung 
bedürfen:  immerhin  muss  dieses  chirurgische  Eingreifen  erst  voraus- 
gegangen sein,  da  sonst  auch  die  eifrigsten  Bemühungen  von  Seiten  des 
Arztes  aussichtslos  bleiben. 

Dasselbe  gilt  für  alle  Verletzungen  der  Nerven  selbst  durch  Stich-, 
Hieb-  und  Schuss wunden,  durch  welche  die  Continuität  derselben  sofort 
aufgehoben  wird.  Auch  hier  hat  der  Arzt,  beziehungsweise  der  Chirurg 
einzugreifen  und  wenn  möglich  sofort  oder  wenn  dies,  wie  sehr  häufig, 
nicht  möglich,  wenigstens  später  die  Nervennaht  auszuführen. 

Ol)  auch  bei  sofort  nach  einer  Nervendurchschneidung  angelegter 
Naht  eine  prima  intentio  nervorum  zu  Stande  kommt,  ist  zweifelhaft: 
meist  wird  die  Degeneration  des  peripherischen  Stückes  doch  eintreten 
und  die  Naht  also  nur  dazu  dienen,  den  vom  centralen  Stumpf  aus  sich 
neubildenden  x\chsency lindern  in  dein  peripherischen  Abschnitt  des  Nerven 
den  besten  und  natürlichsten  Leitungsweg  zu  gewähren.  Ob  die  Naht 
als  eine  clirecte  oder  indirecte  (paraneurotische)  angelegt  wird,  ist  relativ 
gleichgültig  und  die  Bestimmung  hierüber  den  Chirurgen  zu  überlassen. 
Jedenfalls  kann  da,  wo  durch  das  Trauma  die  Nervenenden,  wie  das  oft 
der  Fall  sein  wird,  weiter  von  einander  entfernt  sind,  eine  Vereinigung 
derselben  und  ein  Ausgleich  der  Lähmungszustände  nie  zu  Stande  kommen, 
wenn  nicht   durch  die  Naht    ein  Anschluss  des  peripherischen  Stumpfes 
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an  den  centralen  bewirkt  wurde.  Erlauben  es  die  Umstände,  dass  bei 
frischen  Verletzungen  der  Nerven  sofort  genäht  wird,  so  spricht  man 
von  einer  primären  Nervennaht.  Oft  aber  vergehen  Wochen  und 
.Monate,  ehe  die  Operation  vorgenommen  werden  kann.  Selbstverständlich 
ist  dann  eine  sogenannte  secundäre  Nervennaht  durch  die  Schwierig- 
keiten, welche  das  Auffinden  der  Nervenenden  in  der  Narbe  bereitet. 
durch  den  grösseren  Abstand  derselben  und  die  Farbeveränderung  speciell 
des  degenerirten  peripherischen  Theils  (der  centrale  Antheil  ist  meist 
kolbig  verdickt)  sehr  viel  mühevoller.  Es  unterliegt  aber  nach  einer  nun 
nicht  mehr  unbedeutenden  Anzahl  von  Mittheilungen  durchaus  zuver- 
lässiger Beobachter  keinem  Zweifel,  dass  derartige  secundäre  Nervennähte 
auch  dann  vom  besten  Erfolge  waren,  wenn  selbst  sehr  erhebliche 
Nervendefecte  vorlagen  und  man  gezwungen  war,  dieselben  durch  be- 
sondere Proeeduren  zum  Ausgleich  zu  bringen.  Es  ist  hier  natürlich 
nicht  unsere  Aufgabe,  die  verschiedenen  zu  diesem  Zwecke  angegebenen 
Operationen  einzeln  aufzuführen.  Von  den  für  die  Beseitigung  dieser 
Zustände  vorgeschlagenen  Operationsmethoden  (Nervendehnung,  Nerven- 
transplantation etc.)  haben  sich  die  zuerst  von  Vanlair  angegebene 
Tubulär  naht  (Suture  tubulaire)  und  die  von  Assaky  empfohlene  Ver- 
einigung durch  Catgutfäden  (Suture  ä  distance)  als  die  besten  und  wirkungs- 
vollsten erwiesen.  Letztere  Methoden,  durchschnittene,  beziehungsweise 
resecirte  Nerven  wieder  zu  vereinigen,  kommen  natürlich  auch  dort  zur 
Anwendung,  wo  eine  Nervengeschwulst  die  Exstirpation  dieser  und  die 
Wiedervereinigung  der  getrennten  Nerven  nöthig  macht.  Diejenigen,  welche 
diesen  interessanten  Fragen  näher  treten  wollen,  verweisen  wir  auf  die 
Lehrbücher  der  Chirurgie  und  speciell  auf  die  so  ausführliche  und  ein- 
gehende Arbeit  Th.  Kölliker's  (1890).  Im  speciellen  Theil  wird  übrigens 
mehrfach  auf  dieses  Thema  zurückzukommen  sein. 

Kann  man  in  nicht  wenigen  Fällen  von  traumatischen  Verletzungen 
peripherischer  Nerven  der  Causalindication,  Beseitigung  der  schädigenden 
Ursache,  genügen,  so  ist  dies  leider  für  eine  Eeihe  anderer  ätiologischer 
Momente  nicht,  jedenfalls  nicht  in  derselben  Ausdehnung  der  Fall.  Gegen 
diejenigen  peripherischen  Lähmungen,  welche  auf  »Erkältung«  zurück- 
zuführen sind,  hat  man  speciell  bei  Facialisparalysen  den  Gebrauch  von  hydro- 
pathischen  oder  warmen  Umschlägen  empfohlen,  hat  Blutentziehimg  ange- 
ordnet oder  durch  Blasenpflaster,  reizende  Einreibungen  versucht,  abzuleiten 
und  die  vermutheten  hyperämischen  und  exsudativen  Zustände  durch  Dar- 
reichung von  Jodkalium,  von  Abführmitteln  etc.  bekämpft:  indess  waren 
diese  Massnahmen  leider  wohl  nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle  von  wahrem. 
der  kritischen  Beurtheilung  Stand  haltendem  Erfolg  begleitet, 

Anders  natürlich  steht  es  mit  der  Behandlung  derjenigen  peripheri- 
schen Lähmungen,  welche  mit  Sicherheit  auf  eine  acute  oder  chronische 
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Vergiftung  des  Organismus  durch  schädliche  anorganische  oder  organische 
Stoffe  zurückgeführt  werden  können.  Lässt  sich  für  eint.-  Paralyse  die  Be- 
schäftigung eines  Individuums  mit  Blei  oder  Quecksilber  nachweisen, 
liegt  die  Vermuthung  einer  durch  die  Respirations-  oder  Digestionsorgane 
vermittelten  Arsenikvergiftung  vor,  so  ist  natürlich  das  erste  Erfordern iss, 
den  betreffenden  Kranken  aus  der  schädlichen  Atmosphäre  zu  entfernen, 
von  der  gefährlichen  Beschäftigung  fernzuhalten  und  erst  dann  den  weiter 
noch  zu  besprechenden  therapeutischen  Massnahmen  zu  unterwerfen. 

In  ähnlicher  Weise  hat  man  den  allgemein  ärztlichen  therapeutischen 
Grundsätzen  gemäss  zu  verfahren,  wenn  die  Annahme  gerechtfertigt  ist. 
dass  die  zur  Beobachtung  gelangende  peripherische  Lähmung  auf  den 
schädlichen  Einfluss  einer  chronischen  Allgemeinerkrankung  (Syphilis, 
Gicht,  Diabetes,  Alkoholismus,  Tuberculose  etc.)  zurückzuführen  ist.  Neben 
den  direct  gegen  die  vorliegende  Paralyse  zu  ergreifenden  therapeutischen 
Massnahmen  hat  man  hier  vor  Allem  der  Allgemeinbehandlung,  der 
Kräftigung  der  Gesammtconstitution  durch  Diät,  Luftveränderung,  Bäder 
seine  Aufmerksamkeit  zuzuwenden. 

Es  ist  bekannt,  dass  trotz  der  Erfüllung  der  sogenannten  causalen 
Indication  die  mehr  oder  weniger  schwer  geschädigten  Nerv-Muskelgebiete 
gelähmt  bleiben  und  noch  lange  Zeit  die  Hilfe  des  Arztes  in  Anspruch 
nehmen  können.  —  Bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  galt  nun  die  Behand- 
lung mittelst  der  Elektricität  als  eine  der  vorzüglichsten  therapeutischen 
Massnahmen  gegen  Lähmungen.  Diese  Ansicht,  welche  von  vorsichtigen 
und  erfahrenen  Elektrotherapeuten  zwar  getheilt,  aber  doch  immerhin  in 
kritischer  Weise  schon  längst  eingeschränkt  worden  war,  besteht  auch 
heute  noch  trotz  des  Einspruchs  einiger  Neurologen  zu  Eecht.  Mahnen 
uns  auch  derartige  Stimmen,  andauernd  eine  wache  und  scharfe  Kritik 
bei  der  Beurtheilung  etwaiger  elektrotherapeutischer  Erfolge  auszuüben, 
so  haben  sie  andererseits  schon  die  Wirkung  gehabt,  Arbeiten  mit  posi- 
tiven und  für  die  in  Eede  stehende  Behandlungsmethode  günstigen  Er- 
gebnissen zu  zeitigen  und  zu  weiteren  Forschungen  gerade  auf  diesem 
Gebiete  anzuregen. 

Was  nun  zunächst  die  Wirksamkeit  des  faradischen,  unter- 
brochenen oder  des  Inductionsstroms  betrifft,  so  wissen  wir,  dass  man 
durch  ihn  die  Muskeln  durch  direete  oder  indireete  Eeizung  zur  Zu- 
sammenziehung bringen  kann.  Man  setze,  will  man  einen  Muskel  oder 
eine  Gruppe  solcher  erregen,  beide  wohl  durchfeuchtete  Elektroden  dicht 
nebeneinander  auf  den  Muskel,  oder  die  eine  auf  den  Muskel,  die  andere 
auf  den  Nerven,  oder  man  wende  auch  nur  die  indireete  Eeizung  an. 
da  bei  letzterem  Verfahren  die  Stromstärke  eine  geringere  sein  kann,  als 
bei  directer  Eeizung.  Eine  mit  der  Zeit  zu  gewinnende  Vertrautheit  mit 
den   sogenannten   motorischen  Punkten   (vergleiche  S.  10)    gestattet  uns 
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Reizung  auch  mit  relativ  schwachen  Strumen  zu  einer  erful 
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reichen  zu  machen.  Selbst  schwache  Inductionsströme,  welche  durch  ihre 
Application  eine.  Zuckung-  nicht  auslösen,  steigern  nach  längerer  Ein- 
wirkung den  Nerven  in  seiner  Erregbarkeit  so,  dass  die  anfangs  unwirk- 
samen Ströme  geeignet  werden,  den  Muskel  zur  Oontraction  zu  bringen 
und  dass  diese  erhöhte  Reizbarkeit  der  Nerven  auch  nach  dem  Aufhören 
des  Faradisirens  noch  einige  Zeit  bestellen  bleibt.*) 

Aus  neuerdings  von  Mann  angestellten  Versuchen  geht  hervor, 
dass  ein  Nerv  oder  Muskel  zwar  unmittelbar  nach  der  faradischen  Er- 
regung eine  negative  Modifikation  seiner  Erregbarkeit  zeigt,  dass  aber 
diese  Erregbarkeitsverminderung  immer  nur  wenige  Minuten  anhält.  Bei 
regelmässigem  (täglich  wiederholtem)  Faradisiren  wird  aber 
die  Erregbarkeit  (schon  nach  acht  Tagen)  deutlich  gesteigert. 

Weiter  wird  durch  die  Oontraction  der  Muskeln  der  durch  eine 
längere  Inactivität  drohenden  Ernährungsstörung  des  Gewebes  entgegen- 
gearbeitet, die  Blutzufuhr  wird  gesteigert.  |  die  Fortschaffung  venösen 
Bluts  und  der  Lymphe  'gefördert  und  eine  jede  Oontraction  des  Muskels 
von  einer  Steigerung  seiner  Wärme  begleitet  (v.  Ziemssen).  Man  wird 
diese  wohlthätigen  Wirkungen  der  Faradisation  für  alle  Arten  von  Läh- 
mungen und  besonders  auch  für  peripherische  dann  mit  Vortheil  ver- 
werten, wrenn  die  Erregbarkeit  der  unterhalb  der  lädirten  Stelle  gelegenen 
Nervenäste  und  der  dazu  gehörigen  Muskeln  erhalten  oder  nur  in  ge- 
ringem Masse  verloren  ist.  Auch  hier  wirkt  (Rosenthal-Bernhardt, 
1.  c.  S.  345)  der  faradische  Strom  nur  als  Hilfsmittel  zu  einer  besseren 
Ernährung  der  für  eine  gewisse  Zeit  dem  Willenseinfluss  entzogenen 
Gebiete.  Denn  selbst  bei  den  sogenannten  leichten  Lähmungen  gelingt 
es  anfangs  auch  durch  sehr  starke  faradische,  oberhalb,  d.  h.  centralwärts 
von  der  Läsionsstelle  applicirte  Ströme  nicht,  das  Leitungshinderniss  zu 
durchbrechen:  ist  dies  der  Fall,  so  kann  meist  immer  schon  die  Re- 
habilitirung  der  activen  Beweglichkeit  nachgewiesen  werden.  Dann  aber 
(bei  schweren  peripherischen  Lähmungen  oft  erst  nach  Monaten)  kann 
man  durch  regelmässige  Faradisation  der  centralwärts  von  der  Läsions- 
stelle gelegenen  Nervenstrecke  die  Heilung  unterstützen  und  beschleunigen. 

Ueber  die  Wirksamkeit  der  Erregung  der  in  grosser  Menge  in  der 
Haut  und  den  tiefer  gelegenen  Geweben  vertheilten  sensiblen  Nerven  für 
die  Erkrankungen  dieser  sensiblen  Nerven  selbst  wird  in  den  Oapiteln 
ausführlicher  die  Rede  sein,  welche  von  der  Pathologie  und  Therapie 
der  Krankheiten  dieser  sensiblen  Nerven  handeln.  Man  weiss,  dass  durch 
den  sogenannten  faradischen  Pinsel  energisch  und  doch  ohne  besondere 
Beeinträchtigung  der  Gewebe  selbst  auf  die  sensiblen  Nerven  eingewirkt 


*)  Kosenthal-Bomhardt,  Elektrodiagnostik  und  Elektrotherapie,  S.  342  if. 
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in n I  damit  ebenso  wie  bei  den  Läsionen  der  motorischen  Nerven  durch 
diesen  mächtigen  und  peripheriewärts  von  dem  geschädigten  Nervenpunkt 
applicirten  Eeiz,  der  sich  centripetal  fortpflanzt,  die  Läsionsstelle  über- 
schritten werden  kann.  Da,  wie  wir  oben  (S.  75)  schon  hervorgehoben 
haben,  selbst  bei  schwereren  Schädigungen  der  peripherischen  Nerven 
die  sensiblen  Faserantheile  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  weniger  leiden. 
als  die  motorischen,  so  kann  durch  den  peripherisch  applicirten,  nach 
dem  Centrum  fortgeleiteten  mächtigen  Eeiz  auf  reflec torischem  Wege 
eine  Summe  von  centrifugalen  Erregungen  auch  den  motorischen  Antheil 
der  Nervenfasern  treffen.  Da  wir  sehr  häufig  bei  peripherischen  Lähmungen 
uns  ausser  Stande  sehen  werden,  den  faradisehen  Strom  centralwärts  von 
der  lädirten  Stelle  anzubringen,  so  kann  uns  die  Benützung  dieser 
reflectorisch  ausgelösten  Nervenerregungen  die  activ  und  durch  unser 
directes  Eingreifen  nicht  zu  Stande  kommenden  wenigstens  zum  Theil 
ersetzen. 

Dass  und  wie  wir  auch  mit  dem  galvanischen  oder  Batterie- 
strom (dem  sogenannten  cons tauten)  Nerven  und  Muskeln  zu  erregen 
im  Stande  sind,  haben  wir  oben  (S.  21)  ausführlich  auseinandergesetzt. 
Diese  unmittelbaren  erregenden  und  gleich  wie  beim  faradischen  Strom 
durch  die  bewirkten  Contraetionen  die  Ernährung  des  Gewebes  fördern- 
den Wirkungen  mögen  vielleicht  in  solchen  Zuständen  als  besonders  vor- 
theilhaft  zu  betrachten  sein,  wo  Muskelgebiete,  in  Folge  schwerer  peri- 
pherischer Lähmungen  für  lange  Zeit  dem  Willenseinfluss  entzogen,  auch 
den  stärksten  faradischen  Beizen  nicht  antworten,  während  sie  durch 
verhältnissmässig  schwache  galvanische  Ströme  zur  Zusammenziehung 
gebracht  wrerden  können.  Ferner  ist  hier  auf  die  Nach  wir  kungen  des 
constanten  Stromes  hinzuweisen,  wie  diese  speciell  durch  E.  Kemak's 
Untersuchungen  festgestellt  worden  sind.  Durch  Kathodendauer  wird 
für  Kathodenschliessungszuckung  eine  mit  der  längeren  Dauer  und  der 
grösseren  Stärke  des  polarisirenden  Stromes  zunehmende  positive  Modifikation 
hervorgebracht;  auch  Anodendauer  erzeugt  eine  positive  Modifikation  der 
Kathodenschliessungszuckung.  die  aber  kürzer  ist,  als  die  durch  Kathoden- 
dauer hervorgebrachte ;  desgleichen  erzielt  Anodendauer  eine,  wenn  auch 
nur  geringe  positive  Modifikation  für  Anodenschliessungszuckung,  eine 
Modifieation,  die  sich  auch  durch  Kathodendauer  erreichen  lässt.  Es  wird 
also  durch  das  Durchflossenwerden  von  einem  constanten  Strom  (an  bei- 
den Polen)  die  Erregbarkeit  eines  Nerven  auch  für  die  Zeit  nach  dem 
Fliessen  des  Stromes  vermehrt.  Ist  ferner  ein  Muskel  ermüdet,  seine  Er- 
regbarkeit vermindert,  so  kann  man,  wie  Heidenhain  zuerst  genauer 
auseinandergesetzt  hat,  durch  einen  constanten  Strom  (besonders  wenn  seine 
Richtung  eine  aufsteigende  ist)  eine  nicht  unbedeutende  »erfrischende« 
Einwirkung    auf   den  Muskel    ausüben.    Durch    R.  Eemak    (Vater)  sind 
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betreffs  des  constanten  Stromes  seine  sogenannten  »kata  ly  tischen«  Eigen- 
schaften ganz  besonders  betont  und  zur  Erklärung  vieler  auffallender  und 
günstiger    Einwirkungen    auf   Krankheitsherde    benutzt    worden.     I  nter 

obigem  Na o  versteht  man  eine  Summe  theils  rein  physikalischer,  theils 

physiologischer  Wirkungen  des  constanten  Stroms,  die  wir  des  Längern 
hier  nicht  zu  besprechen  gedenken,  den  Leser  auf  die  Ausführungen  in 
den  speciellen  Lehrbüchern  der  Elektrotherapie  verweisend.  Genug,  dass 
hier  sowohl  die  chemischen,  elektrolytischen,  d.  h.  Gewebsbestand- 
theile  zersetzenden  Eigenschaften  des  Stromes  gemeint  sind,  wie  seine 
fortführenden,  kataphorischen  Wirkungen,  welche  er  entfaltet,  wenn 
er  durch  Elektrolyte  strömt,  welche  in  capillaren  Räumen  enthalten  sind. 
Die  Flüssigkeit  wird  dann  in  der  Richtung  des  Stromes  von  dem  positiven 
nach  dem  negativen  Pol  hinbewegt. 

Als  dritte  wichtige  physiologische  Wirkung  des  constanten  Stroms 
sind  die  auf  die  Lichtung-  der  Gefässe  zu  betrachten,  welche  entweder 
durch  die  directe  Einwirkung  des  Stromes  auf  die  contractilen  Elemente 
der  Gefässe  oder  durch  Vermittlung  der  vasomotorischen  Nerven  zu  Stande 
kommen.  Da  der  constante  Strom,  wie  dies  experimentelle  Untersuchungen 
(Erb)  zur  Genüge  dargethan  haben,  in  die  Tiefe  dringt  und  seine  wirk- 
samen Stromschleifen  durch  selbst  knöcherne  Umhüllungen  in  das  Innere 
der  nervösen  Centralorgane  hineinschickt,  so  versteht  es  sich,  dass  er 
weit  mehr  als  der  faradische  Strom  auf  die  erkrankten  Theile  selbst 
einwirkt  und  hier  umändernd,  umstimmend,  bessernd  und  regulirend  ein- 
zuwirken vermag.  Dies  gilt,  was  die  peripherischen  Lähmungen  betrifft, 
jedenfalls,  wie  die  Erfahrung  gezeigt  hat,  da,  wo  es  sich  um  sogenannte 
leichte,  meist  durch  Compression  umschriebener  Nervenstellen  verursachte 
Lähmungen  handelt.  Hier  entfaltet  der  constante  Strom,  wie  auch  neuer- 
dings wieder  E.  Eemak*)  in  einer  sehr  sorgfältigen  Arbeit  gezeigt  hat. 
eine  direet  heilende  und  das  für  den  Willen  störende  Leitungshinderniss 
fortschaffende  Einwirkung. 

Bei  schweren  Nervenverletzungen  (Continuitätstrennung .  grober 
Quetschung»  haben  die  eben  besprochenen  katalytischen  Einwirkungen 
des  Stromes  auf  den  Ablauf  der  oben  (S.  54)  geschilderten  Vorgänge 
leider  keinen  Einfluss.  So  viel  man  bis  jetzt  weiss,  verlaufen  die  Er- 
scheinungen an  Nerv  und  Muskel  mit  oder  ohne  galvanische  Behandlung 
mit  unerbittlicher  Gesetzmässigkeit:  höchstens  könnte  man  bei  allmälig 
durch  die  Läsionsnarbe  hindurch  sieh  wiederherstellender  Verbindung  der 
neuen  regenerirten  Fasern  einen  durch  die  katalytischen  Vorgänge  die 
Regeneration  befördernden  Einfluss  zugeben. 

Wir  bedienen  uns  bei  der  therapeutischen  Anwendung  des 
Batteriestroms   wie  in  der  Elektrodiagnostik    vorwiegend    diu*   polaren 

*)  Vergleiche  im  speciellen  Theil  das  Capitel  über  Radialislähmungen. 
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Methode.  Sie  ist  es  ja  gerade,  welche  hauptsächlich  dazu  geführt  hat, 
dass  der  Elektrotherapeut  mit  seinem  Heilmittel  direct  auf  den  Krank- 
heitsherd zu  treffen  und  diesen  mit  den  relativ  stärksten  Strom- 
schleifen  zu  beeinflussen  sucht. 

Bei  den  sogenannten  leichten  Lähmungen  (aufgehobene  Willens- 
leitung: erhaltene,  erhöhte  oder  auch  etwas  verminderte  Erregbarkeit  der 
unterhalb  der  Läsionsstelle  gelegenen  Nervenstrecke  und  der  Muskeln, 
keine  qualitativen  Veränderungen)  applicire  man  die  Kathode  über  der 
Stelle  der  Läsion,  die  Anode  am  Plexus  oder  auch  auf  die  gelähmten 
Muskeln  und  wende  einen  massig  starken  Strom  an  (bis  zu  6  M.-A. 
etwa);  es  kann  sein,  wovon  wir  uns  auf  das  unzweideutigste  überzeugt 
haben,  dass  eine  wochenlang  bestehende,  bis  dahin  elektrisch  nicht  be- 
handelte Lähmung  des  N.  radialis,  z.  B.  sich  nach  wenigen  (2 — 3) 
Sitzungen  von  5 — 6  Minuten  Dauer  ganz  erheblieh  bessert.  Freilich 
kommt  es  auch  vor,  dass  sich  eine  leichte  peripherische  Lähmung  auch 
ohne  jedes  therapeutische  Zuthun  innerhalb  weniger  Wochen  von  selbst 
ausgleicht;  ob  sich  auf  diese  Weise  die  scheinbar  günstige  Wirkung  der 
Faradisation  des  peripherischen  unterhalb  der  Läsionsstelle  liegenden  Nerv- 
Muskelgebietes  erklärt,  oder  ob  durch  diese  Procedur  auf  reflectorischem 
Wege  durch  die  Eeizung  sensibler  Nerven  bestimmte  heilende  Einflüsse 
zur  Geltung  kommen,  sei  dahingestellt.  Factisch  ist  es  für  manche 
Paralysen,  z.  B.  die  Mehrzahl  der  rheumatischen  oder  aus  anderen  LTr- 
sachen  entstandenen  Faeialislähmungen  überhaupt  nicht  möglich,  mit 
dem  Inductionsstrom  die  centralwärts  von  der  Läsionsstelle  liegende 
Nervenstreeke  zu  erreichen,  und  doch  sieht  man  oft  in  solchen  Fällen 
nur  bei  der  peripherischen  Faradisation  Heilungen  eintreten.  Neben  den 
kataly tischen  Einwirkungen  des  Constanten  Stromes  auf  die  Läsionsstelle. 
selbst  kann  man  nur  bei  leichten  Lähmungen  früher,  bei  schweren  (mit 
Vortheil  wohl)  erst  zur  Zeit  sich  wieder  anbahnender  Eegeneration  und 
bei  Eückkehr  der  Willensleitung  durch  Eeizung  der  centralen  Nerven- 
strecke (wo  sie  zugänglich)  mit  stärkeren  faradischen  oder  galvanischen 
Strömen  (Unterbrechungen  und  Wendungen  des  Stroms)  die  Hemmnisse, 
die  sieh  immer  noch  der  vollen  Willensleitung  entgegenstellen,  durch 
den  so  vielfach  stärkeren  elektrischen  Eeiz  zu  besiegen  versuchen. 

Auf  den  Ablauf  schwerer  peripherischer  Lähmungen  hat 
(wenigstens  für  die  ersten  Wochen)  weder  der  faradische  noch  der  galvani- 
sche Strom,  wenn  auch  noch  so  zweckmässig  applicirt,  irgend  wie  einen 
erheblichen  Einfluss:  wenn  es  daher  für  leichtere  Lähmungsformen  durch- 
aus angezeigt  ist,  mehrmals  wöchentlich  die  elektrische  Behandlung  vor- 
zunehmen, genügt  es,  wenigstens  für  die  ersten  5 — 8  Wochen  bei 
schweren  Lähmungen  wöchentlich  etwa  zweimal  den  elektrischen  Strom 
anzuwenden,  und  zwar  den  galvanischen:  immerhin  ist  es  möglich,  dass 
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durch  seine  sich  auf  die  Läsionsstelle  erstreckenden  Einwirkungen  die 
einmal  in  den  Gang-  gekommenen  Eegenerationsprocesse  in  den  Nerven 
und  Muskeln  etwas  beschleunigt  werden.  Erst  später  bei  rückkehrender 
activer  Beweglichkeit  mag  man,  in  dem  oben  angegebenen  Sinne,  den 
faradischen  Strom  zu  Hilfe  nehmen  und  die  Sitzungen  eventuell  täglich 
anberaumen.  Die  Spannungsströme  (der  Influenzmaschine)  können 
nach  dem,  was  oben  (S.  63)  über  sie  initgetheilt  ist,  in  demselben  Sinne, 
wie  die  Inductionsströme  verwerthet  werden. 

Yon  Alters  her  hat  man  gegen  Lähmungen  den  Gebrauch  von 
Bädern  empfohlen.  Es  ist  hier  nicht  unsere  Aufgabe,  den  Nutzen  der 
verschiedenen  indifferenten  oder  salzhaltigen  Quellen,  oder  der  kohlen- 
säurereichen Thermalsoolen  für  Lähmungen  überhaupt  zu  discutiren;  für 
peripherische  Paralysen  kann  man  den  Gebrauch  derartiger  Bäder  wohl 
empfehlen.  Dabei  hat  man  sich  aber  klar  zu  machen,  dass  die  thera- 
peutischen Einwirkungen  derartiger  Badeproceduren,  sei  es  auf  directem, 
sei  es  auf  indirectem  Wege  durch  den  auf  die  Haut-  und  besonders  die 
Gefässnerven  ausgeübten  Beiz  mehr  zur  Eesorption  etwa  vorhandener 
Exsudate  und  Schwellungszustände  der  die  Nerven  umgebenden  Gewebe 
beitragen,  als  dass  sie  auf  die  lädirten  und  vielleicht  clegenerirten  Nerven 
direct  therapeutisch  wirken. 

Auch  hier  kommen  wohl  hauptsächlich  die  durch  den  Wärme- 
reiz oder  den  Gehalt  des  Wassers  an  Salzen  und  an  Kohlensäure 
auf  die  sensiblen  Hautnerven  ausgeübten  Einflüsse  zur  Geltung,  welche 
ebenso  wie  die  Erregung  dieser  Hautnerven  durch  den  faradischen  Pinsel 
auf  reriectorischem  Wege  Nutzen  zu  stiften  geeignet  sind. 

Jedenfalls  wird  es  vortheilhaft  sein,  die  oben  angedeuteten  Erfolge 
einer  derartigen  Bade  cur  mit  anderen  therapeutischen  Massnahmen, 
speciell  elektrotherapeutischen,  zu  combiniren.  Hier  ist  auch  der 
Mechanotherapie,  der  Gymnastik,  den  miter  Aufsicht  des  Arztes  durch- 
geführten activen  und  mit  passiven  Widerstandsbewegungen  verbundenen 
Hebungen  der  einzelnen  mehr  oder  weniger  paretischen  Muskelgruppen 
ein  Platz  anzuweisen.  Es  ist  leicht  verständlich,  dass  durch  die  wieder- 
holten und  mit  Absicht  und  Vorsicht  gradeweise  zu  steigernden  Willens- 
impulse die  Leitungsfähigkeit  nicht  ganz  zerstörter  peripherischer  Nerven- 
bahnen allmälig  erhöht  werden  kann,  ein  Erfolg,  der  durch  die  neuer- 
dings zu  so  hoher  Ausbildung  gelangte  Massage  der  gelähmten  Muskeln 
und  Nerven  noch  erheblich  gefördert  und  gesteigert  zu  werden  vermag. 
Man  kann  die  Massage  zweckmässig  mit  der  Elektrisation  combiniren. 
indem  man  sich  der  elektrotherapeutischen  Massirrolle  bedient.  Es  ist 
dies  eine  aus  Kohle  oder  Metall  gefertigte,  mit  angefeuchtetem  Flanell 
oder  Waschleder  überzogene  Walze,    die    mit    einem    der  Leitungsdrähte 
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verbunden  und  mil  einem  isolirenden  Handgriff  versehen  sehr  bequem 
mid  leicht  über  alle  Körpertheile  gerollt  werden  kann. 

Neben  den  eben  genannten  und  besprochenen  Heilfactoren,  deren 
wir  uns  bei  der  Therapie  der  peripherischen  Lähmungen  bedienen,  gibl 
es  nun  noch  eine  Keine  von  theils  äusserlich  anzuwendenden  oder  inner- 
lieh zu  verabreichenden  Medicamenten,  deren  Wirksamkeit  indessen  in 
vielen  Beziehungen  fraglieh  ist.  In  denjenigen,  wie  wir  gesehen  haben, 
nicht  gerade  sehr  zahlreichen  Fällen  von  peripherischen  Lähmungen, 
welche  auf  »Erkältungen«  zurückgeführt  werden  können,  mag  man  in 
frühen  Stadien  Blutentziehungen,  hydropathische  Umschläge.  Ableitungen 
auf  die  Haut  durch  Blasenpflaster  etc.  anwenden  und  innerlich  Jodkalium 
reichen.  Letzteres  Medicament  wird  auch  mit  Vorliebe  bei  denjenigen 
Lähmungen  gegeben,  welche  auf  eine  acute  oder  chronische  Metallver- 
giftung zurückzuführen  sind.  Verbunden  wird  eine  derartige  Therapie  mit 
der  Verordnimg  von  einfachen  warmen  oder  von  Schwefel-,  eventuell  von 
elektrischen  Bädern,  insofern  die  Wirksamkeit  letzterei-  in  neuerer  Zeit 
von  competenter  Seite  (Gärtner' s  Zweizellensystem)  bei  Metall  Vergiftungen 
besonders  gerühmt  wird. 

Abgesehen  von  den  Medicamenten,  welche  wie  Eisen,  Chinin  eine 
allgemeine  roborirende  Wirkung  auf  den  Organismus  ausüben  und  von 
Jodkalium,  dessen  resorbirende  Kraft  bei  den  verschiedenen  exsudativen 
Processen  in  Anspruch  genommen  wird,  wäre  hier  noch  das  Strychnin 
zu  erwähnen,  das  in  kleinen  Gaben  vorsichtig  verabreicht,  auch  bei 
peripherischen  Lähmungen  von  Erfolg  sein  könnte.  Die  durch  die  Dar- 
reichung dieses  Mittels  erzielte  Erhöhung  der  Erregbarkeit  der  Reflex- 
centren im  Rückenmark  mag  ebenso  wie  die  faradische  Bepinselung  der 
Haut  oder  die  reizenden  Sool-  oder  Gasbäder  zur  Bahnimg  der  Wege, 
auf  denen  der  Wille  zu  den  peripherischen  Nerven  und  den  Muskeln 
gelangt,  beitragen.  Zu  erwähnen  wären  auch  noch  die  verschiedenen  zur 
äusseren  Anwendung  kommenden  Mittel,  welche  als  spirituöse  Ein- 
reibungen, Salben,  Linimente  zur  Friction  der  geschädigten  Partien  be- 
nutzt werden  und  vorwiegend  wohl  nur  durch  die  gleichzeitig  ausgeübte 
mechanische  Einwirkung  auf  die  Haut,  die  Hautnerven  und  die  Muskeln 
(Massage)  ebenso  zur  Wirkung  kommen,  wie  man  dies  von  den  mannig- 
fachen Douchen  oder  den  je  nach  dem  Sitz  der  Paralysen  modificirten 
meist  warmen  Localbädern  erwarten  kann. 

Schliesslich  sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  bei  unheilbaren 
Lähmungen  die  durch  die  Action  der  Antagonisten  bedingten  Deformitäten 
der  Glieder  durch  orthopädische  Massnahmen  in  mehr  oder  minder 
zweckentsprechender  Weise  ausgeglichen  werden  können. 

Wir  haben  in  dieser  Besprechung  der  allgemeinen  Therapie  peri- 
pherischer Lähmungen  diejenigen  Paralysen  ausser  Acht  gelassen,  welche 
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sich  während  des  Verlaufes  oder  nach  dem  Ablauf  acuter  [nfections- 
krankheiten  eingestellt  haben.  Einer  besonderen  causalen  Behandlung 
bedürfen  derartige  Paralysen  vielleicht  nur  dann,  wenn  sie  als  Theil- 
erscheinungen  der  ebenfalls  als  Infectionskrankheit  auftretenden  multiplen 
Neuritis  betrachtet  werden  können.  Wir  verweisen  hier  auf  das  betreffende 
Capitel  und  erwähnen  nur,  dass  auch  einzelne,  scheinbar  isolirt  auf- 
tretende Lähmungsformen,  wie  dies  '  im  speciellen  Theil  z.  B.  bei  den 
Facialisparalysen  besprochen  werden  wird,  als  infectiöse  aufgefasst  werden 
dürfen  und  in  diesem  Sinne,  besonders  was  die  oft  bedeutenden  sub- 
jeetiven  Sensibilitätsstörungen  betrifft  (Schmerzen,  Parästhesien)  durch 
Salicylpräparate,  Antipyrin,  Morphium  etc.  bekämpft  werden  mögen. 
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IL  Allgemeine  Pathologie  der  peripherischen  sensiblen 
Nerven  (mit  Ausschluss  der  Neuralgien  im  engeren 

Sinne). 

Den  motorischen,  den  Willensimpuls  leitenden  Fasern  sind  in  den 
peripherischen  Nerven  bekanntlich  die  sensiblen  beigemischt,  bestimmt, 
die  verschiedenen  Eeize,  welche  die  Haut  und  die  tiefer  gelegenen  Ge- 
bilde (Unterhaut,  Muskeln,  Periost,  Knochen,  Gelenke,  Eingeweide  u.  s.  f.  i 
treffen,  centralwärts  fortzuleiten  und  zum  Bewusstsein  zu  bringen.  Be- 
findet sich  auf  diesem  Wege  von  der  Peripherie,  beziehungsweise  von 
dem  den  Eeiz  aufnehmenden  zum  Centralorgan  eine  die  freie  Leitung 
der  Empfindungen  hemmende  oder  vernichtende  Störung,  so  tritt  der- 
jenige Zustand  ein,  welchen  man  Lähmung  der  Empfindung  oder 
Anästhesie  nennt.  Will  man  die  Anästhesien  der  besseren  Uebersicht 
wegen  in  verschiedene  Classen  eintheilen,  so  empfiehlt  es  sich,  neben  den 
cutanen  Empfindungslähmungen  diejenigen  der  Muskeln,  der  Eingeweide, 
der  Sinnesorgane  als  ebenso  viele  verschiedene  Classen  gesondert  zu  be- 
sprechen. 

Prüfungsmethoden. 

Bevor  wir  indessen  hierauf  eingehen,  wollen  wir  zunächst  die 
Methoden  näher  ins  Auge  fassen,  mittelst  welcher  man  diese  ver- 
schiedenen Arten  der  cutanen,  musculären,  visceralen  und  sensorischeii 
Anästhesien  untersucht. 

Einige  allgemeine  Bemerkungen  mögen  voraufgeschickt  werden. 
Da  alle  unsere  Massnahmen  zur  Prüfung  der  Sensibilität  die  Aufmerksam- 
keit des  zu  Untersuchenden  selbst  in  Anspruch  nehmen,  so  ist  zunächst 
Alles  zu  vermeiden,  was  diese  Aufmerksamkeit  abzulenken  im  Stande 
wäre.  Die  Prüfungen  sind  demnach  bei  möglichst  vollkommener  Ruhe 
der  Umgebimg  vorzunehmen.  Die  Augen  des  Kranken  werden  durch  die 
leicht  aufgelegten  Hände  eines  dritten  bedeckt.  Ungebildeten,  leicht 
ängstlich  werdenden  Personen  wird  am  besten  das.  was  man  von  ihnen 
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durch  die  Prüfung  erfahren  will,  vorher  kurz  auseinandergesetzt.  Aber 
selbst  willige  und  intelligente  Individuen  werden  durch  zu  lange  fort- 
gesetzte Sensibilitätsprüfungen  leicht  ermüdet:  ihre  Aufmerksamkeit  er- 
lahmt, ihre  Angaben  werden  ungenau,  sich  widersprechend.  Wenn  daher 
derartige  Untersuchungen  einerseits  nie ht  zu  lange  ausgedehnt  werden  sollen, 
so  ist  andererseits  deren  Wiederholung  an  einem  anderen  Tage  angezeigt, 
da  bei  einer  erstmaligen  derartigen  Prüfung  eine  Summe  von  Fehler- 
quellen das  Resultat  zu  beeinträchtigen  vermag.  Hat  man  einerseits,  wie 
gesagt,  eventuell  mit  der  geringen  Bildung  oder  der  Unaufmerksamkeit 
des  zu  Untersuchenden  zu  kämpfen,  so  ist  andererseits  davor  zu  warnen, 
den  Angaben  der  Kranken  von  vorneherein  mit  allzugrossem  Zutrauen 
entgegenzukommen.  In  nicht  wenigen  Fällen  hat  der  Untersuchte  ein 
sehr  wesentliches  Interesse,  dem  prüfenden  Arzt  eine  Anästhesie  für  Be- 
rührungen und  Schmerzen  glaubhaft  zu  machen,  oder  umgekehrt,  eine 
Ueberempfindlichkeit  für  die  verschiedenen  Beize  zu  simuliren.  Es  bedarf 
da  oft  grosser  Erfahrung  und  Kaltblütigkeit  von  Seiten  des  Arztes,  um 
die  Wahrheit  zu  entdecken.  Derartige  Kranke  geben  häufig  Schmerzen 
an,  wenn  man  sie  eben  nur  berührt  hat,  antworten  auf  die  Frage,  was 
sie  gefühlt,  mit  grosser  Ausführlichkeit,  auch  wenn  gar  nichts  mit  ihnen 
vorgenommen  worden  etc.  Ferner  sei  noch  auf  Folgendes  hingewiesen: 
es  kann  sein,  dass  abnorme,  subjeetive  Empfindungen  des  Kranken  die- 
jenigen Gefühlseindrücke,  welche  er  gemäss  der  objeetiven  Untersuchung 
haben  sollte,  erheblich  modificiren  oder  auch  ganz  aufheben.  Es  wird  ferner 
bei  der  Untersuchung  an  ästhetischer  oder  hypästhetischer  Hautbezirke 
ganz  gewöhnlich  beobachtet,  dass  die  Region  der  Empfindungslosigkeit 
sieh  grösser  darstellt,  wenn  man  von  den  anästhetischen  Stellen  aus  peri- 
pheriewärts  nach  den  empfindenden  zu  mit  der  Prüfung  fortschreitet, 
während  das  Umgekehrte  statthat,  cl.  h.  eine  scheinbare  Verkleinerung 
der  empfindungslosen  Region  eintritt,  wenn  man  von  den  empfindenden 
Stellen  her  sich  dem  anästhetischen  Bezirk  nähert. 


Den  Tastsinn,  das  Berührungsgefühl  prüft  man,  indem  man 
bei  der  betreffenden  Person,  deren  Augen  auf  die  oben  angegebene 
Weise  oder  durch  eine  Binde  verdeckt  sind,  untersucht,  ob  einfache  Be- 
rührungen mit  dem  Finger  oder  dem  Kopf  einer  Nadel  oder  sonst  mit 
stumpfen,  am  besten  nicht  metallischen  Gegenständen,  überhaupt  wahr- 
genommen werden.  Man  streicht  über  die  Haut,  berührt  die  Haare,  haucht 
mit  dem  Munde,  lässt  Nadelkopf  von  Nadelspitze  unterscheiden,  angeben 
(bei  intelligenteren  Kranken),  welche  einfache  Figuren  man  z.  B.  mit  dem 
Stiele  des  Percussionshammers  auf  die  Haut  gezeichnet  hat  (Kreis,  Dreieck. 
Viereck  etc.).  Ausser  diesen  einfachen  Berührungen  vermag  alter  der  Ge- 
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sunde  auch  die  äussere  Beschaffenheit  der  mit  seiner  Haut  in  Berührung 
kommenden  Gegenstände  in  Bezug-  auf  ihre  Glätte,  Rauhigkeit  und  Ge- 
stalt  zu  unterscheiden.  Derartige  Untersuchungen,  wie  die  Prüfungen 
speciell  der  Empfindlichkeit  der  Hohlhand  und  der  volaren  Seiten  der 
Pinger,  welche  durch  ihr  Zutasten  die  dem  Patienten  in  die  Hand  ge- 
legten Gegenstände  (Münzen,  Schlüssel  etc.)  erkennen  lassen  sollen, 
nehmen  übrigens  schon  andere  Gefühlsqualitäten,  wie  den  Druck-  und 
Muskelsinn  in  Anspruch. 

Schon  bei  der  einfacheren  Prüfung  des  Berührungsgefühls  kann 
man  den  zu  Untersuchenden  veranlassen,  zu  sagen,  nicht  allein,  ob  er 
überhaupt  etwas  gefühlt  hat,  sondern  auch  wo  er  die  Berührung  z.  B.  em- 
pfunden. Zu  genaueren  Resultaten  behufs  Feststellung  des  Ort-  oder 
Raumsinns  führt  das  von  E.  H.  Weber  angegebene  Verfahren  zur 
Bestimmung  der  Grösse  und  Ausdehnung  der  Tast-  oder  Em- 
pfindungskreise. Der  geringste  Abstand,  innerhalb  dessen  zwei  gleich- 
zeitig auf  die  Haut  ausgeübte  Reize  noch  als  zwei,  räumlich  von  einander 
gut  zu  unterscheidende  Eindrücke  wahrgenommen  werden,  ist  der  Durch- 
messer der  Tastkreise  der  Haut,  die  nach  den  Untersuchungen  Webers 
je  nach  den  verschiedenen  Regionen  eine  verschiedene  Grösse  haben.  Mau 
bedient  sich  zu  diesen  Prüfungen  des  Weber'schen  Tasterzirkels  (mit 
graduirtem  Quadranten)  oder  des  von  Sieveking  angegebenen  Aesthesio- 
meters.  Letzteres  besteht  aus  einem  12 — 15  cm  langen  horizontalen 
Messingbalken,  der  in  Centimeter  und  Millimeter  eingetheilt  ist.  Von 
seinem  einen  Ende  geht  rechtwinkelig  ein  etwa  4 — 5  cm  langer  Messing- 
arm, dessen  abgerundete  Enden  aus  Holz  oder  Gummi  oder  Elfenbein 
bestehen,  in  rechtem  Winkel  nach  abwärts,  während  der  zweite,  gleich 
lange  und  ebenso  construirte  Arm  in  einer  Messinghülse  verschieblich 
und  durch  Schrauben  feststellbar  in  einen  beliebigen  Abstand  zu  dem 
feststehenden  Antheil  gebracht  werden  kann. 

Die  betreffenden  Arme  des  Aesthesiometers  werden  nun  möglichst 
gleichzeitig  und  unter  gleichem  Druck  auf  die  verschiedenen  Hautstellen 
aufgesetzt,  wobei  der  verschiebliche  Arm  so  lange  hin-  und  herbewegt 
wird,  bis  die  Versuchsperson  angibt,  nunmehr  nur  noch  einen  Eindruck 
zu  fühlen.*)  Nach  Weber  sind  die  Tastkreisdurchmesser  an  den  ver- 
schiedenen Hautstellen  folgende: 


*)  Die  von  Kindern  angegebenen  Entfernungen  sind  meist  geringer  als  bei  Er- 
wachsenen; bei  Prüfung  in  der  Längsrichtung  der  Glieder  werden  grössere  Abstände 
angegeben,  als  bei  Prüfungen  in  der  Querrichtung.  Um  zu  sicheren  Eesultaten  zu  ge- 
langen, sind  die  Untersuchungen  zu  verschiedenen  Zeiten  zu  wiederholen;  dabei  ist 
nicht  zu  vergessen,  dass  durch  die  stattfindende  Uebung  der  Kranken  die  Eesultate 
allmälig  bessere,  beziehungsweise  genauere  werden  können. 
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Linien  (Pariser*)      min 

1.  Zungenspitze '/2  1*12 

2.  Volarfläche  des  dritten  Fingerglieds 1  2'25 

3.  Eothe  Oberfläche  der  Lippen 2  450 

4.  Volarfläclie  der  Mittelphalanx 2  4-50 

5.  Dorsalfläche  des  dritten  Fingei-glicdcs       ....  3  675 

6.  Nasenspitze 3  6' 75 

7.  Vola  capit.  ossis  metacarp 3  6' 75 

8.  Zungenrücken 4  90 

9.  Nichtrother  Theil  der  Lippen 4  90 

10.  Mittelhand  des  Daumens 4  90 

11.  Zehenspitze 5  11*25 

12.  Dorsalfläche  der  Mittelphalanx 5  1125 

13.  Volarfläclie  der  Hand 5  11*25 

14.  Wangenhaut 5  11  25 

15.  Aeussere  Oberfläche  der  Lider 5  11  '25 

16.  Harter  Gaumen 6  13'5 

17.  Planta  oss.  metatarsi  1 7  15-75 

18.  Dorsalfläche  des  ersten  Fingergliedes 7  15' 75 

19.  Dorsalfläche  des  Capit.  oss.  metacarpi      ....  8  180 

20.  Zahnfleisch .  9  2025 

21.  Unterer  Stirntheil 10  225 

22.  Handrücken 14  315 

23.  Hals  unter  dem  Unterkiefer 15  33'75 

24.  Scheitel 15  3375 

25.  Kniescheibe 16  360 

26.  Os  sacrum .  18  40"5 

27.  Akromion 18  40"5 

28.  Gesäss 18  40'5 

29.  Vorderarm 18  405 

30.  Unterschenkel  am  Knie  und  Fuss 18  40 '5 

31.  Fussrücken 18  405 

32.  Brustbein 20  450 

33.  Kückenwirbel  (oben) 24  530 

34.  Am  Hinterhaupt 24  530 

35.  Lendengegend 24  530 

36.  Nackenmitte 30  67*5 

37.  Eückenwirbel  (Mitte) 30  6 7- 5 

38.  Oberarm  (Mitte)      . 30  675 

39.  Oberschenkel  (Mitte) 30  67  5 

* 
Um  den  Druck  sinn  der  Haut  zu  prüfen,  kann  man  sich,  und 
das  ist  die  einfachste,  freilich  durch  Zahlen  nicht  zu  bestimmende  Me- 
thode, des  eigenen  Fingers  bedienen,  der,  ohne  von  der  zu  prüfenden 
Hautstelle  abgehoben  zu  werden,  mit  jedesmal  variirender  Kraft  einge- 
drückt wird.  Der  zu  Prüfende  hat  dann  über  die  eventuelle  Zu- oder  Ab- 
nahme des  Druckes  Auskunft  zu  geben. 


*)  1  Pariser  Zoll  =  27-07  mm.  —  1  Pariser  Linie 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven. 
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E.  H.  Weber  hat  durch  das  Aufsetzen  bestimmter,  aber  nach  Be- 
darf  zu  variirender  Gewichte  auf  verschiedene  Eautstellen,  das  DraekgefühJ 
derselben  in  doppelter  Weise  bestimmt.  Einmal  werden  verschiedene 
Hautstellen  gleichzeitig  mit  denselben,  gleichschweren  Gewichten  be- 
lastet: der  zu  Untersuchende  hat  anzugeben,  an  welcher  Stelle  er  den 
grösseren  Druck  empfindet.  Oder  es  werden  nach  einander  verschieden 
schwere  Gewichte  auf  dieselbe  Hautstelle  aufgelegt,  und  der  Betreffende 
soll  dann  aussagen,  einmal,  welches  geringste  Gewicht  an  dem  betreffen- 
den Orte  überhaupt  noch  wahrgenommen  wird,  und  zweitens,  wie  gross, 
beziehungsweise  wie  klein  die  Unterschiede  der  Gewichte  sein  dürfen,  um 
eben  als  verschiedene  noch  empfunden  zu  werden.  Bei  derartigen  Prüfungen 
sind  folgende  Vorsichtsmassregeln  nicht  ausser  Acht  zu  lassen.  Das  Glied, 
an  dem  der  Drucksinn  der  Haut  geprüft  werden  soll,  muss  ruhig,  unter- 
stützt, auf  fester  Unterlage  aufliegen;  selbstständige  active  Bewegungen 
müssen  durchaus  vermieden  werden,  um  die  Mitwirkung  der  Lagever- 
änderung, der  variirten  Muskelspannung  u.  s.  w.  auszuschliessen.  Des- 
gleichen sind  die  (doch  meist  metallischen)  Gewichte,  um  jede  etwaige, 
durch  Temperaturunterschiede  bedingte  Störung  in  der  reinen  Beurtheilung 
der  Druckempfindung  auszuschliessen,  durch  eine  die  Wärme  schlecht 
leitende  Unterlage  von  der  directen  Berührung  mit  der  Haut  fern  zu 
halten.  Die  Gewichte  müssen  gleichmässig  aufgesetzt  und  abgehoben 
werden;  ich  habe  mir  schon  vor  vielen  Jahren  zu  diesem  Zwecke  Ge- 
wichtsstücke aus  Blei  construiren  lassen,  Sphäroide,  welche  oben  eine 
Aushöhlung  haben,  in  welche  das  nächst  kleinere  hineinpasst,  so  dass 
durch  das  Aufeinandersetzen  der  sechs  Stücke  (500,  200,  100.  50.  20.  10) 
eine  kleinere  Pyramide  entsteht,  deren  einzelne  Theile  jedesmal  bequem 
abgenommen,  respective  neu  aufgesetzt  werden  können.  Die  Prüfung  von 
Gewichtsdifferenzen  ist  so  mit  keinen,  oder  doch  relativ  sehr  geringen  Er- 
schütterungen und  Störungen  ausführbar. 

In  anderer  Weise  hat  Dohrn  diesen  Zweck  erreicht,  indem  er  auf 
eine  Wagschale,  von  deren  unterer  Fläche  ein  auf  die  Haut  aufzusetzendes 
Stäbchen  abging,  verschiedene  Gewichte  bald  auf  die  eine,  bald  auf  die 
andere  Wagschale  auflegte. 

Statt  verschiedene  Gewichtsstücke  nach  einander  auf  die  verschiedenen 
Hautstellen  aufzusetzen,  bediente  sich  Eulenburg  einer  Vorrichtung  (des 
Barästhesiometers),  bei  der  durch  eine  stärker  oder  schwächer  anzu- 
spannende Spiralfeder  ein  wechselnder  Druck  auf  eine  Platte  von  Hart- 
gummi ausgeübt  wird,  dessen  Stärke  man  auf  einem  Zifferblatt  an  der 
Vorrichtung  sofort  ablesen  kann.  Hienach  empfinden  die  Hautstellen  an 
der  Stirn,  den  Lippen,  dem  Zungenrücken,  den  Wangen  und  Schläfen 
noch  Gewichtsunterschiede  von  l/40 — V30  (300  g  werden  von  310  g, 
sogar  200g  von  205g  unterschieden);    die    Eückseite    der   Nagelglieder, 


nehmen  noch  Gewichtsdifferenzen 
von   V4o—  V30  wahr. 
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des  Vorderarms,  Handrückens,  der  Mittel-  and  Grundphalangen,  die  Beuge- 
seite der  Finger,  die  Hohlhand  und  die  Beugeseite  des  Unter-  und  Ober- 
arms unterschiede  von  V^ — 7io>  während  andere  Partien,  wie  <\*'V  Fuss- 
riieken  oder  die  hintere  Seite  des  Oberschenkels,  nur  grössere  Differenzen 
wahrnehmen. 


Drneksinn  nach  Eulenburg. 

a)  Stirn 

b)  Lippen     

c)  Zungenrücken     

d )  Wangen 

e)  Schläfen 

/')  Eücken  des  Nagelglieds 

g)  Eücken  des  Unterarms 

h)  Handrücken 

i)  Eücken  der  Mittel-  und  Grandphalangen 

k)  Beugeseite  der  Finger 

I)  Handteller     .     . 

m)  Beugeseite  des  Unterarms      .... 

n)  Beugeseite  des  Oberarms       .... 

0)  Streckseite  der  Oberschenkel. 

p)  Streckseite  der  Unterschenkel. 

q)  Fnssrücken. 

v)  Eückseite  der  Zehen. 

s)  Sohlenfläche  der  Zehen. 

t)  Fusssohle. 

u)  Hintere  Seite  des  Ober-  und  Unterschenkels. 

Das  von  Goltz  ersonnene  Verfahren  und  sein  Apparat,  den  Druck- 
sinn  der  Hant  zu  prüfen,  hat  sieh  bisher  keiner  besonderen  Beliebtheit 
bei  den  Praktikern  zu  erfreuen  gehabt.  Die  Vorrichtung  besteht  im 
Wesentlichen  aus  einem  mit  Wasser  gefüllten,  beiderseits  geschlossenen 
Schlauch  aus  Kautschuk,  an  dem  durch  Druck  auf  das  eine  Ende  Wellen 
von  bestimmter  Stärke  zu  erzeugen  sind,  welche  die  Versuchsperson  zählen 
muss,  während  an  die  auf  Druckempfindung  zu  untersuchende  Hautstelle 
das  andere  Ende  des  Schlauches  angelegt  wird:  so  wird  der  geringste 
Druck,  welcher  an  der  geprüften  Hautstelle  noch  eben  wahrgenommen 
wird,  festgestellt. 


Um  den  Temperatursinn  der  Haut  zu  prüfen,  d.  li.  zu  erforschen, 
bis  zu  welchem  Grade  verschiedene  Hautstellen  im  Stande  sind,  Ver- 
schiedenheiten der  Temperatur  zu  empfinden,  kann  man  entweder  den  zu 
untersuchenden  Theil  schnell  nach  einander  in  wärmeres  und  kühleres 
Wasser  tauchen  lassen   oder  sich  der  folgenden,    schon  von  Weber  be- 
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nützton  einfachen  Vorrichtung  bedienen.  Weber  verwendete  zwei  mir 
Ol  gefüllte  Glasphiolen  (etwas  weite  Eeagensglüser  sind  sehr  gut  zu 
gebrauchen),  welche  mit  je  einem  durchbohrten  Kork  verschlossen  waren; 
durch  diese  tauchten  zwei  Thermometer  in  das  Gel,  welchem  Juan  durch 
Einsenken  in  wärmeres  oder  kälteres  Wasser  die  eben  nöthige  Temperatur 
ertheilte.  Diese  einfache  Vorrichtung  ist  leicht  an  jedem  Ort  zu  beschaffen 
und  damit  Jedem  die  Möglichkeit  gegeben,  derartige  Untersuchungen 
ohne  besondere  Mühe  anzustellen. 

Ueber  den  Temperatursinn  der  Haut  bei  Gesunden  hat  Nothnagel 
Untersuchungen  angestellt;  er  fand  die  Empfindlichkeit  der  Haut  für 
Temperaturunterschiede  am  feinsten  bei  der  Hauttemperatur  selbst  nahe- 
kommenden Temperaturen  zwischen  33°  und  27°  0.  Während  von  Wangen 
und  Schläfen  noch  Temperaturdifferenzen  von  4/io — Vio°  0-  unterschieden 
werden,  bedarf  es  in  der  Mitte  des  Eückens  einer  Differenz  von  über 
1°  0.,  ehe  vom  gesunden  Menschen  ein  Unterschied  wahrgenommen  wird. 

Diese  Eesultate  erzielte  Nothnagel,  indem  er  zwei  ganz  gleiche 
eylindrische  Holzgefässe  eigentümlicher  Oonstruction,  deren  Boden  von 
Metall  ist,  mit  Wasser  von  verschiedener  Temperatur  füllt,  welche  man 
an  zwei  feinen  Thermometern  jederzeit  ablesen  kann.  Indem  er  sie  nach 
einander  auf  die  betreffenden  Hautstellen  aufsetzt,  notirt  er,  an  welcher 
dieser  Stellen  die  geringsten  Temperaturunterschiede  wahrgenommen 
werden.  Man  vergleiche  die  hier  folgende  Tabelle. 


Temperatursinn  nach  Nothnagel. 

a)  Lider — 

b)  Wange 04— 02° 

c)  Schläfen 04— 03° 

d)  Nasenrücken ■ — 

e)  Unterarm  (Streck-  und  Beugeseite) 0"2° 

f)  Oberarm  (Streck-  und  Beugeseite) 0'2" 

g)  Handrücken 0"3° 

h)  Brust  (oben,  aussen) 0'4Ü 

%)  Oberbauch  (seitlich) 0'4° 

Je)  Hohlhand     .     .     .' 05— 04° 

l)  Fussrücken 05— 0-4° 

m)  Oberbauch  (Mitte) 05° 

n)  Oberschenkel 0"5° 

(Streck-  und  Beugeseite) 0'6° 

o)  Unterschenkel  (Wade) 06° 

p)  Brustbein 0-6° 

q)  Unterschenkel  (Streckseite) 0-7° 

r)  Eücken  (seitlich) 09° 

s)  Eücken  (Mitte) 1-2° 
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Schon  vor  vielen  Jahren  ist  von  Eulenburg  ein  Thermästhesio- 
nioter  angegeben  worden,  welches  aus  zwei  an  dem  horizontalen  Arm  des 
Sieveking'schen  Aesthesiometers  angeschraubten  Thermometern  besteht, 
deren  breite  Gefässe  mit  glattem  Boden  in  beliebig  zu  veränderndem 
Abstand  von  einander  auf  die  Haut  aufgesetzt  werden.  Eines  dieser 
Thermometer  wird  nun  durch  Erwärmung  oder  Abkühlung  auf  eine 
bestimmte  hohe  oder  niedrige  Temperatur  gebracht  und  dann  untersucht, 
bei  welchem  Temperaturunterschied  (während  der  nun  allniälig  statt- 
habenden Ausgleichung)  zwischen  den  beiden  Thermometern  an  der 
betreffenden  Stelle  noch  Differenzen  von  der  Versuchsperson  angegeben 
werden. 

Dieser  Apparat  und  die  Untersuchungsmethode  ist  von  demselben 
Autor  neuerdings  insofern  modificirt  worden,  als  das  eine  der  Thermo- 
meter vermittelst  eines  umwickelten  Platindrahtes  durch  den  elektrischen 
Strom  erwärmt  wird.  Durch  eine  Nebenschliessung  kann  ein  beliebig  zu 
verstärkender  Widerstand  eingeschaltet  werden  und  so  die  Erwärmung 
dieses  Thermometers  plötzlich  oder  langsam  erfolgen.  Bei  dem  früheren 
Verfahren  wurde  die  allmälige  Ausgleichung  zwischen  zwei  weit  ausein- 
ander liegenden  Wärmegraden  und  deren  beiderseitige  Annäherung  an  die 
Eigentemperatur  der  Haut  zur  Bestimmung  des  Schwellenwerthes  benutzt ; 
bei  dem  neubeschriebenen  ermittelt  man  den  letzteren,  indem  man  zwei 
gleich  temperirte,  der  Eigentemperatur  der  geprüften  Stelle  entsprechende 
Objecte  aufsetzt,  um  dann  eine  allmälig  sich  steigernde  Wärmedifferenz 
zwischen  denselben  herbeizuführen.  In  neuester  Zeit  hat  nun  bekanntlich 
Goldseheider  gefunden,  dass  die  Fähigkeit  der  Haut,  Temperaturen 
wahrzunehmen,  nicht  diffus  über  dieselbe  verbreitet,  sondern  an  bestimmte. 
scharf  begrenzte  Punkte  gebunden  ist,  von  denen  die  einen  nur  die  Kälte-, 
die  anderen  nur  die  Wärmeempfindung  vermitteln.  Vom  Tastsinn  ist  der 
Temperatursinn  vollkommen  unabhängig;  an  den  thermischen  Punkten 
hört  das  Tastgefühl  auf,  ebenso  wie  an  ihnen  jede  Schmerzempfindung 
fortfällt,  während  nach  demselben  Autor  die  Schmerzempfindung  den 
Drucksinn-  und  Gemeingefühlsnerven  eigen  ist,  allen  übrigen  Sinnes- 
nerven aber  fehlt.  Die  Temperaturnervenenden  reagiren  nicht  nur  auf  den 
adäquaten  Eeiz,  sondern  auch  auf  mechanische  oder  elektrische  Beize 
mit  der  specifischen  Empfindung.  Geprüft  wird  mit  einem  an  einer  Hart- 
gummi-Handhabe zu  fassenden  Metallcylinder  mit  runder,  1  cm  im  Durch- 
messer haltenden  Ansatzfläche,  der  zum  Zwecke  der  Untersuchung  abge- 
kühlt oder  erwärmt  wird. 

Aus  beiliegenden,  den  Goldseheider'schen  Arbeiten  entnommenen 
Figuren*)  ersieht  man,  wie  die  absolute  Empfindlichkeit  für  Temperaturen 


*)  Vgl.  die  Tafeln  I  n.  IL 
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je  nach  den  verschiedenen  Regionen  variirt;  es  sind  bezüglich  der  Kälte- 
empfindlichkeit 12,  bezüglich  der  Wärmeempfindlichkeil  8  Stufen  zu 
unterscheiden.  Die  höhere  Zahl  bedeutet  die  höhere  Empfindlichkeit.  Bei 
pathologischen  Zuständen  wird  nun  der  kalte  oder  der  warme  Cylinder 
auf  einzelne  der  in  dem  zu  untersuchenden  Gebiet  enthaltenen  tabellen- 
mässigen  Prüfungsstellen  aufgesetzt  und  diese  in  Bezug  auf  ihre  Empfind- 
lichkeitsstärke durch  Gegenüberstellung  mit  anderen  Stellen  eines  sicher 
gesunden  Gebietes  verglichen  und  auf  ihre  tabellenmässige  Stellung 
geprüft.  Wird  gar  keine  Temperaturempfindung  angegeben,  so  hal  man 
es  mit  einer  vollkommenen  Anästhesie  oder  wenigstens  einer  sein'  be- 
deutenden Herabsetzung-  (Hypästhesie)  der  Empfindung  zu  thun.  Es  ist 
hier  nicht  der  Ort,  auf  die  weiteren  Einzelnheiten  dieser  Methode  ein- 
zugehen; wer  sieh  eingehender  mit  dieser  Art  der  Prüfung  der  Haut- 
sensibilität (dies  gilt  natürlich  ebenso  auch  für  die  anderen  Prüfungsarten) 
beschäftigen,  also  eigentlich  mehr  rein  wissenschaftliche,  beziehungsweise 
physiologische  Zwecke  verfolgen  will,  muss  in  den  Originalarbeiten  der 
Autoren  die  nähere  Auskunft  suchen;  für  den  Arzt  sind  die  ein- 
fachsten Methoden  die  brauchbarsten,  wie  am  Schlüsse  dieses 
Abschnittes  noch  einmal  besonders  betont  werden  wird. 


Neben  den  einfachsten  Methoden  der  Berührung  der  Haut  mit  dem 
Finger,  dem  Kopf  einer  Nadel,  einem  Tuschpinsel  ist  für  die  Fest- 
stellung der  Allgemeinempfindlichkeit  der  Haut  schon  vor 
Jahren  zuerst  von  Leyden  und  nach  ihm  von  mir  der  Inductionsstrom 
in  Anwendung  gezogen  worden.  Man  prüft  die  Empfindlichkeit  der 
Haut  für  den  elektrischen  Beiz  dadurch,  dass  man  in  stets  gleichem 
Abstand  von  l/2  cm  die  Spitzen  eines  oben  isolirten  kupfernen  Zirkels, 
welcher  mit  den  Polen  der  secundären  Spirale  eines  Inductionsapparates 
verbunden  ist,  auf  verschiedene  Punkte  der  Haut  aufsetzt  und  jedesmal 
den  Rollenabstand  notirt,  sobald  die  Versuchsperson  angibt,  das  eigen- 
thümliche  Gefühl  von  Zingern  und  Ziehen  zu  verspüren,  welches  bei 
elektrischer  Eeizung  der  Haut  sich  einstellt. 

In  der  beifolgenden  Tabelle  bedeutet  also  die  Zahl  17'5  neben  dem 
Wort  »Zungenspitze«,  dass  bei  der  Mehrzahl  der  Menschen  die  secundäre 
Rolle  von  der  primären  175  mm  entfernt  sein  konnte,  ohne  dass  sich  1  »ei 
derselben  an  der  Zungenspitze  das  eben  erwähnte  eigenthümliche  Gefühl 
verlor,  während  an  der  ßeugefläche  der  Nagelphalanx  (31)  die  Rollen 
bis  zu  1P5  cm  einander  genähert  werden  müssen,  um  die  gleiche  Empfindung 
hervorzurufen. 
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A  I  Igemeine     Em  pfi  ml  I  ic  h  keil 

(I  er  Baut  für  de  q  elek I  fischen 

Heiz. 


1 

2, 
3. 
4. 
5. 

6. 

7. 
8. 
9. 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 
22. 
23. 
24. 
25. 
26. 
27. 
28. 
29. 
30. 
31. 
32. 
33. 
34. 
35. 
36. 
37. 
38. 
39. 


Theil    der 


Zungenspitze 
Gauinen  . 

Nasenspitze  . 
Augenlider  . 
Zahnfleisch  . 
Zungenrücken 
Rothe  Lippen 
Wange    . 
Nicht    rother 

Lippen     

Stirn 

Akromion 

Brusthein 

Nackenwirbel    .      .      .      . 
Kückenwirbel  (oben)  . 

Oberarm 

Gesäss    

Rückenwirbel  (Mitte)  . 
Am  Hinterhaupt    . 
Lendengegend  . 
Hals  am  Unterkiefer  . 

Unterarm 

Scheitel 

Os  sacrum 

Oberschenkel     .      .      .      . 

Dors.  I.  Phal 

Fussrücken 

Dors.  II.  Phal.      .     .     . 
Dors.  capit.  oss.  metac.   . 

Handrücken 

Unterschenkel  .     .     .     . 
Nagelglied  (Vola)  . 
Nagelglied  (Rücken)  . 

Kniescheibe 

Vola  capit.  oss.  metac.    . 

Zehenspitze 

Yola  der  Mittelphalanx    . 

Handteller 

Mittelhand  des  Daumens 
Plantarfläche  oss.  I.  me- 

tatarsi      


17-5 
16  7 

15-7 
15-2 
152 
152 

15-1 
14-8 

14-5 

144 

13-7 

13D 

130 

12-8 

12-8 

12-8 

127 

12-7 

12-7 

12-7 

126 

12-5 

12-35 

1230 

12-0 

120 

11-75 

11-6 

11:6 

115 

11-5 

113 

113 

10-9 

106 

105 

105 

105 

10-2 


B. 

S  cli  nie  r/.cin  pfi  nd  I  ic  li  k  e  i  i  der 
Haut     für    den    elektrischen 

Reiz. 

1.  Zungenspitze     .     .     .     .  1412 

2.  Lider 14"2 

■3.  Gaumen 13'9 

4. '  Zahnfleisch 13'0 

5.  Nasenspitze 130 

6.  Nicht  rothe  Lippen    .     .  130 

7.  Untere  Stirn     .     .     .     .  126 

8.  Rothe  Lippen    ....  12'5 

9.  Wange 12'5 

10.  Hinterhaupt 120 

11.  Hals  unter  dem  Kiefer    .  1L8 

12.  Oberste  Rückenwirbel       .  117 

13.  Rückenmitte      .      .      .      .  11  6 

14.  Nackenwirbel    ....  115 

15.  Brustbein 11  4 

16.  Os  sacrum 11'25 

17.  Lendengegend  .     .      .     .  1T2 

18.  Akromion 11  25 

19.  Gesäss 111 

20.  Zungenrücken    .     .     .     .10-8 

21.  Scheitel 10*2 

22.  Unterschenkel    .     .     .     .10-2 

23.  Oberschenkel     .     .     .     .10-2 

24.  Oberarm lO'l 

25.  Handrücken 99 

26.  Kniescheibe 9'8 

27.  Dors.  I.  Phal 9'7 

28.  Unterarm 93 

29.  Dors.  capit.  oss.  metac.  .  9'2 

30.  Fussrücken 9  2 

31.  Rücken  der  Nagelphalanx  9'0 

32.  Rücken  des  zweiten  Fin- 

gergliedes     ....  8'7 

33.  Vola  des  Nagelgliedes     .  8'4 

34.  Mittelhand  des  Daumens  8-0 

35.  Vola  der  II.  Phal.      .     .  79 

36.  Vola  capit.  oss.  metac.    .  7'6 

37.  Handfläche 75 

38.  Zehenspitze 65 

39.  Planta  oss.  metat.  I.  .     .  40 


Wenn  weiter  in  der  oben  beschriebenen  Weise  beide  Spitzen  des 
kupfernen  Zirkels  auf  einer  Hautstelle  stehen,  und  mau  nähert  die  secundäre 
Spirale,  von  einer  Entfernung   ausgehend,    in    welcher    noch    gar    nichts 
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empfunden  wird,  ganz  allmälig  der  primären,  so  kommt  zunächsl  drv 
Zeitpunkt,  wo  die  VersuchspersoD  angibt,  das  Gefühl  des  Ziehens  und 
Bebens  zu  verspüren,  was  auf  keine  Weise  schmerzhaft  ist.  Bei  weiterer 
Annäherung   der   seeundären  Spirale   an   die   primäre  und  zunehmender 

Verringerung  des  Abstandes  kommt  ein  Moment,  in  welchem  die  Ver- 
suchsperson lebhaften  Schmerz  empfindet  und  ausspricht.  Der  in  diesem 
Zeitpunkt  abgelesene  Rollenabstand  gibt  für  die  betreffende  Hautstelle 
den  Massstab  ihrer  Schmerzempfindlichkeit  für  den  elektrischen 
Reiz  ab. 

In  den  beiden  Tabellen  A  für  die  allgemeine  Empfindlichkeit  der  Haut 
für  den  elektrischen  Reiz  und  B  für  die  Schmerzempfindliehkeit  der  Haut 
für  den  elektrischen  Reiz  sind  die  Werthe  für  letztere  Tabelle  natürlich 
etwas  niedriger,  als  die  für  die  elektrocutane  Sensibilität,  stehen  aber  in 
demselben  Verhältniss  zu  einander,  wie  die  der  Tabelle  A. 

Je  nach  der  Stärke  des  inducirenclen  Stromes  und  der  Oonstraction 
des  Inductionsapparates  werden  also  die  absoluten  Zahlenwerthe  für  die 
einzelnen  Regionen  schwanken,  das  Yerhältniss  der  Empfindlichkeit 
aber  in  den  einzelnen  Bezirken  immer  ein  gleiches  bleiben.  So  können 
9  Zonen  ausgesondert  werden,  welche  jede  um  etwa  l/2  cm  Rollenabstand 
von  einander  verschieden,  folgendermassen  etwa  zu  benennen  wären: 

I.  Zungenzone  =  16*6  (d.  h.  bei  den  nach  obiger  Methode  zu 
untersuchenden  Personen  konnte  die  seeundäre  Rolle  von  der  primären 
16-6  cm  entfernt  sein,  ohne  dass  sich  bei  denselben  an  der  Zungenspitze 
das  nun  schon  öfter  erwähnte  eigenthümliche  Gefühl  verlor),  Zungenspitze 
17*5,  Gaumen  16-7,  Nasenspitze  15*7  cm. 

IL  Antlitzzone  =  15-05  (Augenlider,  Zahnfleisch  15-2.  rothe 
Lippen  15*1,  Wange  14-8). 

III.  Stirnzone  =  14-45  (nicht  rother  Theil  der  Lippen  145. 
Stirn  14-4). 

IV.  Schulterzone  ■=  13*7. 

V.  Rumpfzone  =  12-8  (Oberarmzone),  (Brustbein  und  Nacken- 
wirbel 13'0;  Rückenwirbel  [oben],  Oberarm,  Gesäss  12-8;  Rücken  [Mitte], 
Hinterhaupt,  Lendengegend,  Hals  am  Unterkiefer  12*7;  Vorderarm  12-6; 
Scheitel  12-5). 

VI.  Oberschenkelzone  =  12-21  (Os  sacrum  1235;  Oberschenkel 
12*3;  Rücken  der  I.  Phalanx,  Fussrücken  12-0). 

VII.  Hanclzone  =  1T6  (Unterschenkelzone),  (Rücken,  IL  Phalanx 
ll-75;  Dors.  cap.  oss.  metac.  und  Handrücken  11*6;  Unterschenkel  11 -5; 
Nagelglied  [Vola]  11  5). 

VIII.  Kniescheibenzone  =  111  (Kniescheibe  11-3;  Nagelglied 
[Dorsum]  11-3;  Vola  cap.  oss.  metac.  10'9). 
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LV.  Zehenzone  =  10-45  (Zehenspitze  10-6;  Vohi  der  Mittel- 
phalanx 10-5;  Vola  manus  10-5;  Mittelhand  des  Daumens  10-5;  Planta 
ossis  1.  metat.  10'2). 

In  der  Benennung  der  einzelnen  Zonen  wird  natürlich  eine  gewisse 
Willkür  obwalten;  es  ist  aber  offenbar  gleichgiltig,  ob  Zone  V  Rumpf- 
oder Oberarmzone  heisst,  oder  ob  man  Zone  VII  statt  Handzone  etwa 
lieber  Unterschenkelzone  nennt,  wenn  man  sich  nur  klar  ist,  dass  viele 
Hautstellen,  die  sowohl  dem  Eumpf,  wie  den  oberen  oder  den  unteren 
Extremitäten  angehören,  nahezu  identische  Zahlen  bei  der  Untersuchung 
ergeben. 


Allgemeine  Empfind- 

Sekincrzeinpfindlicu- 

Zonen 

lichkeit  der  Haut  fin- 

keit der  Haut  für  den 

den  elektrischen  Eeiz 

elektrischen  Reiz 

I. 

Zungcnzone  .   .   . 

166 

1367 

IL 

Antlitzzone    .   .   . 

1505 

1305 

in. 

Stirnzone  .... 

1445 

12-8 

IV. 

Schulterzone    .   . 

137 

11-25 

V. 

Eumpfzone   .   .   . 

128 

11-08 

VI. 

Obersehenkelzone 

1221 

9-91 

VII. 

Handzone  .... 

11-6 

9-28 

vni. 

Kniescheibenzone 

111 

8-8 

IX. 

Zehenzone     .   .   . 

1045 

6-78 

Wenn  einmal  von  den  Aerzten  oder  wenigstens  von  den  Neurologen 
allgemein  von  den  S.  18  erwähnten  Faradimetern  Gebrauch  gemacht  werden 
wird,  welche  die  Stärke  auch  der  Inductionsströme  in  absoluten  Ein- 
heiten angeben,  dann  wird  die  eben  beschriebene  Methode  auch  mehr 
den  Anforderungen  an  Exactheit  entsprechen  als  zur  Zeit.  Das  relative 
Verhältniss  zwischen  der  Allgemeinempfindlichkeit  der  Haut  für  den 
elektrischen  Eeiz  und  der  Schmerzempfindlichkeit  derselben  für  diese  Er- 
regung wird  man  ja  auch  an  verschiedenen  Orten  und  mit  verschiedenen 
Apparaten  prüfend,  stets  entsprechend  finden  können ;  exacter  noch  würden 
derartige  Untersuchungen  ausfallen  und  den  absoluten  Werthen  annähernde 
Sicherheit  würde  erzielt  werden  können,  sobald  man  sich  darüber  einigte, 
stets  dieselben  Inductionsapparate*)  und  dieselbe  elektromotorische  Kraft 
von  bestimmter  Intensität  zu  benutzen. 

Ich  selbst  habe  vor  Jahren  den  Versuch  gemacht,  den  galvani- 
schen Strom  zur  Bestimmung  der  Schmerzempfindlichkeit  ver- 
schiedener Stellen   der  Haut   und  der  Schleimhäute  zu  benutzen:  es  er- 

*)  Bestimmte  Drahtlänge  und  bekannte  Drahtdieke  mit  bekanntem  Widerstände 
für  die  Windungen  der  primären  und  secundärcn  Spirale,  gleiche  Anzahl  der  Unter- 
brechungen in  der  Secunde. 
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gab  sich  die  schon  von  Leyden  hervorgehobene  Thatsaehe,  dass  die 
Schärfe  der  durch  elektrische  Ströme  gemessenen  absoluten  Empfindlieh- 
keü  der  Haut  an  verschiedenen  Stellen  der  Körperoberfläche  mir  eine 
sige  Verschiedenheit  zeigt.  Pasl  an  jeder  Hautstelle  empfindet  man 
beim  Aufsetzen  des  mit  dem  negativen  Pole  (der  positive  Pol  ruht  da- 
bei in  Gestalt  einer  breiten,  wohl  durchfeuchteten  Elektrode  auf  dem 
Brustbein)  der  galvanischen  Batterie  verbundenen  Metallpinsels  Sehmerz, 
auch  wenn  die  Stromesintensität  eine  nur  sehr  geringe  isl  iOyJ — 0-6  M.-A.  . 

Eine  eigenthümliehe  Ausnahme  von  dieser  Regel  machen  die 
schleimhautbedeckten  Theile  (rothe  Lippen,  Zungenspitze,  Zungenrücken 
und  Gaumen),  welche  auch  bei  erheblicher  Stromstärke  im  Vergleich  zu 
anderen  Hautstellen  eine  nur  unbedeutende  Sehmerzempfindung  bei  dieser 
Prüfung  erkennen  lassen.  Es  beruht  dies  offenbar  auf  dem  Verhalten, 
dass  hier  nicht,  wie  bei  der  Epidermis,  der  Strom  nur  an  einzelnen 
Punkten  in  die  Tiefe  tritt  und  daher  an  diesen  eine  enorme  Dichte  er- 
langt, sondern  mehr  gleichmässig  sich  vertheilt.  An  der  Volarfläche  der 
Finger  und  Zehen  gelang  es  auch  bei  Anwendung  bedeutender  Strom- 
stärken nie,  eine  wirkliehe  Sehmerzempfindung  bei  dieser  Methode  auszulösen. 

Auf  weitere  Einzelheiten  in  Bnzug  auf  dieses  Thema  soll  hier  nicht 
eingegangen  werden.  Wir  unterlassen  deshalb  eine  ausführlichere  Be- 
schreibung der  Ansichten  und  Untersuehungsmethoden  vi  >n  T  -  c  h  i  r  i  e  w  und 
de  Watteville,  Möbius,  mir  selbst  und  erwähnen  hier  nur  noch  die  Ver- 
suche von  Erb.  welcher  mit  einer  eigens  zu  diesem  Zwecke  construirten 
Elektrode")  die  minimale  elektrische  und  die  Sehmerzempfindung  bestimmt 
hat.  Die  Untersuchungen  ergaben  im  Wesentlichen  bekanntes  und  zeigten. 
da  auch  auf  die  Leitungswiderstände  an  den  geprüften  Hautstellen  ge- 
achtet wurde,  dass  die  Rollenabstände  in  einem  ähnlichen  relativen  Ver- 
hältniss  wie  die  Leitungswiderstände  stehen,  dass  die  Differenzen  zwischen 
beiden  Seiten  sein-  gering  sind  und  sich  vielfach  noch  durch  etwa  ver- 
schiedene Leitungswiderstände  erklären. 

Auf  einem  anderen  Wege  als  durch  Elektricität  suchte  Björnström 
die  Allgemeinempfindlichkeit  der  Haut  zu  bestimmen,  indem  er  mit  seinem 
Algesimeter  die  Sehmerzempfindlichkeit  der  Haut  in  der  Weise  mass, 
dass  er  zwischen  die  Branchen  einer  Pincette  Hautfalten  bis  zum  Entstehen 
von  Schmerz  presste  und  als  Mass  desselben  die  auf  einem  Zifferblatt 
ablesbare  Druckhöhe  aufstellte. 


*)  Ein  Bündel  von  mehr  als  400  feinen,  iibersponnenen  und  gefirnissten  Metall- 
drähten  wird  in  eine  Hartgummiröhre  von  circa  2  cm  Durchmesser  fest  eingeschlossen, 
an  dem  einen  Ende  mit  der  zuleitenden  Metallhülse  durch  Löthung  fest  verbunden 
und  an  einem  Elektrodenheft  befestigt;  das  andere  Ende  wird  möglichst  glatt  abge- 
schliffen und  bedeckt,  auf  die  Hautoberfiäehe  applicirt,  eine  Kreisfläche  der  Haut  von 
etwa  2  cm  Durchmesser. 


Prüfung  der  Sclimerzenlpfindliehkeil  der  Haut.  ]()7 

Ausser  durch  einfaches  Kneifen  der  Haui  oder  Stechen  derselben 
uiii  der  Nadel,  beziehungsweise  Erregung  durch  den  elektrischen  Strom 
kann  man  nun  auch  durch  abnorm  hohe  oder  abnorm  niedrige 
Temperaturen  das  Schmerzgefühl  der  Kaut  prüfen.   Dies  hat  Donal  h 

du  n-li  sein  K  ryalgi  niete  r,  beziehungsweise  T  her  mal  gi  und  er  ausgeführt. 
Bei  dem  Ersteren,  dem  »Kälteschmerzmesser«,  besteht  das  Queeksilber- 
gefäss  aus  einer  in  der  Ebene  gewundenen  Spirale  von  21  min  Durch- 
messer, welche  durch  Aetherspray  bis  auf  18°  abgekühlt  werden  kann. 
Der  Wärmeschmerzmesser  ist  nach  Art  des  Eulenburg'schen,  oben 
S.  101  beschriebenen  Thermästhesiometers  construirt:  durch  den  das  Queck- 
silbergefäss  umgebenden  Platindraht  kann  ein  elektrischer  Strom  geleitel 
und  so  eine  erhebliche  Temperatursteigerung  erzielt  werden.  Der  Kälte- 
schmerz variirt  bei  Gesunden  nach  den  verschiedenen  Hautstellen  zwischen 
-|-  2-8°  C.  bis  zu  — 11,4°0.,  besonders  empfindlich  ist  die  Bauch-  und 
Ellenbogenhaut.  Der  Wärmesohmerz  wechselt  nach  den  verschiedenen 
Hautstellen   zwischen  +36-2°  0.  und  52-6°  G. 

Die  hier  beigegebenen  Figuren*)  lassen  unter  Benützung  der  im  Vor- 
angegangenen aufgestellten  Tabellen  übersichtlich  erkennen,  wie  sich  die 
verschiedenen  Eegionen  des  Körpers  gegenüber  den  einzelnen  Empfindungs- 
qualitäten verhalten. 

Betrachtet  man  z.  B.  in  der  Figur  (I),  die  Volarseite  der  Hand 
und  Finger  darstellend,  die Nagelphalaux  (die  dritte  in  der  Weber'schen 
Tabelle)  an  der  Volarseite,  so  findet  man  hier  vier  Merkzeichen.  Die 
schwarze  Zahl  verweist,  was  den  Baumsinn  betrifft,  auf  den  zweiten  Platz 
der  Weber'schen  Scala,  die  blaue  auf  die  31.  Stelle  der  Tabelle-  für  die 
allgemeine  Empfindlichkeit  der  Haut  für  den  elektrischen  Beiz,  die  rothe 
auf  die  33.  Nummer  der  Tabelle  für  die  Schmerzempfmdlichkeit  der  Haut 
für  den  elektrischen  Beiz  und  der  rothe  Buchstabe  auf  die  10.  Stelle  der 
Tabelle  für  den  Drucksinn  (nach  Eulenburg). 

An  Empfindlichkeit,  was  den  Ortsinn  betrifft,  keinem  anderen  Körper- 
fcheil  als  der  Zunge  weichend,  steht  dieselbe  Stelle  in  der  Beihe  der  für 
den  elektrischen  Beiz  an  sich  und  den  durch  diesen  hervorgerufenen 
Schmerz  empfindlichen  Hautpartien  ganz  zu  unten,  ebenso  wie  die  Druck- 
empfindlichkeit desselben  Orts  der  anderen  Körperpartien,  z.  B.  der  Stirn 
weit  nachsteht,  obgleich  letztere  in  der  Tabelle  des  Ortsinns  erst  die 
21.  Stelle  einnimmt.  Man  ersieht  aus  diesem  einen  Beispiel,  welchen  Nutzen 
die  Tabellen  und  Figuren  vielleicht  für  die  Sensibilitätsuntersuchungen 
haben  können:  ehe  man  sich  entschliesst,  eine  Stelle  als  für  Temperatur  i>*\ry 
Sehmerz  gegenüber  anderen  Empfindungsqualitäten  weniger  empfindlich 
edei-  ganz  unempfindlich  zu    erklären,    wird    es   gerat hen  sein,   genau  zu 


*)  Vgl.  die  Tafel  TU. 
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untersuchen,   ob   sieh  nicht  schon  in  den   physiologischen  Verhältnissen 
dergleichen,  wie  man  sieht,  oft  recht  ausgeprägte  Verschiedenheiten  finden. 


Im  Anschluss  an  das  eben  Besprochene  wollen  wir  hier  nur  kurz 
auf  eine  Thaisache  hinweisen,  welche  neuerdings  A.  Westpha  I  bei  seinen 
Untersuchungen  über  die  elektrischen  Erregbarkeitsverhältnisse  des  peri- 
pherischen Nervensystems  des  Menschen  im  jugendlichen  Zustand  etc. 
gefunden  und  hervorgehoben  hat.  Neugeborene  und  Kinder  bis  zur  dritten 
Lebenswoche  hin  sind  gegen  sehr  starke  elektrische  Ströme  vollkommen 
unempfindlich.  Faradische  und  galvanische  (sehr  starke)  Ströme,  welche 
Erwachsenen  lebhafte  Schmerzen  verursachen,  werden  von  solchen  Kindern 
gut  ertragen,  was  sich  theils  wohl  aus  der  mangelhaften  anatomischen 
Ausbildung  der  Oentralorgane,  theils  aber  auch  durch  den  (noch  unvoll- 
kommenen) anatomischen  Bau  der  peripherischen  Nerven  erklärt  (vgl.  S.  32). 

Zum  Schlüsse  sei  hier  noch  erwähnt,  dass  Pflüger  wie  für  die 
motorischen  Nerven,  so  auch  für  die  sensiblen  sein  Zuckungsgesetz 
giltig  gefunden  hat.  Gemäss  der  centralen  Lage  der  reagirenden  Organe 
(des  Gehirns  und  des  Rückenmarks)  im  Gegensatz  zu  der  peripherischen 
Lage  der  Endorgane  motorischer  Nerven  (der  Muskeln)  tritt  aber  z.  H. 
bei  sehr  starken  aufsteigenden  Strömen  nur  bei  Schliessung  des  Stromes 
Empfindung  (oder  reflectorische  Zuckung)  ein.  nicht  bei  der  Oeffnnng. 
und  umgekehrt  erfolgen  die  Reactionen  bei  der  absteigenden  Richtung. 
Sehwache  Ströme  bringen  nur  bei  Stromes schluss,  mittelstarke  bei  be- 
liebiger Stromesrichtung  Oefihungs-  sowohl  wie  Schlussreflexzuckungen 
hervor.  Ist  der  elektrische  Pinsel  mit  dem  negativen  Pol  eines  constanteii 
Stromes  verbunden,  so  wird  der  Hautnerv  unvergleichlich  viel  schneller 
und  intensiver  erregt,  als  wenn  er  mit  der  Anode  verbunden  war. 

Prüft  man  (nach  Er)))  mit  dem  galvanischen  Strom  die  Reaction 
sensibler  Nerven  am  lebenden  Menschen,  so  findet  man  nicht  allein  an 
der  Ansatzstelle  der  differenten  Elektrode,  sondern  auch  im  Verbreitungs- 
bezirk der  sensiblen  Hautnerven  des  unter  der  Elektrode  befindlichen 
Nervenstammes,  dass  die  Ka  vorwiegend  Schliessungs-,  die  A  vorwiegend 
Oeffnungsreaction  gibt  und  dass  die  erregende  Wirkung  der  Ka  bedeutend 
überwiegt.  Zuerst  tritt  KaS-Empfindung  ein  (an  Intensität  während  KaD 
abnehmend),  dann  eine  schwächere  AO-Empfindung,  ihr  folgt  die  AS- 
Sensation,  erst  bei  noch  gesteigerter  Stromstärke  in  eine  A D-Empfindung 
übergehend:  erst  spät  tritt  nach  KaD  eine  KaO-Sensation  ein.  Derartige 
»excentrische«  Empfindungen  können  übrigens  auch  durch  mechanische 
Reize  (Druck  auf  den  Nervenstamm  oder  grössere  Zweige)  ausgelöst  werden, 
wie  dies  durch  die  allgemein  bekannte  Erfahrung  bei  zufälligem  Stoss 
oder  Druck  auf  den  N.  ulnaris  am  Ellenbogen  genügend  illustrirt  wird. 
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Anhangsweise  erwähnen  wir  hier  kurz  die  Thatsache,  dass  wir  die 
Meinung  Nothnagel's:  die  elektrocutane  Sensibilitäi  sei  in  der  .Mittel- 
linie des  Körpers  stumpfer,  als  an  den  seitlichen  Partien,  nicht  haben 
bestätigen  können.  Ebensowenig  stellte  sieh  speeiell  bei  den  Unter- 
suchungen über  die  elektrocutane  Sensibilität  und  die  Schmerzempfindung 
durch  den  elektrischen  Eeiz  eine  Differenz  zu  Gunsten  oder  Ungunsten 
einer  Körperhälfte  heraus:  die  Resultate*  .blieben  sich  für  die  rechte  wie 
\'\)v  die  linke  Seite  gleich. 

In  Bezug  auf  die  Yerwerthung  der  elektrocutanen  Sensibilitätsprüfung 
in  der  Pathologie  ist  zu  bemerken,  dass  die  oben  angegebenen  Methoden 
sehr  wohl  geeignet  sind,  zur  Prüfung  der  mannigfachen  im  Verlauf  der 
verschiedensten  Affectionen  des  Hirns,  Eückenmarks  und  der  peri- 
pherischen Nerven  oder  allgemeiner  Neurosen  beobachteten  Sensi- 
bilitätsanomalien der  Haut.  Hier  handelt  es  sich  wohl  vorwiegend  um 
die  Constatirung  etwaiger  abnorm  erhöhter  oder  herabgesetzter  Empfind- 
lichkeit: feinere  Untersuchungen  über  das  Verhältniss  der  elektrocutanen 
Sensibilitätsverhältnisse  zu  dem  Verhalten  der  anderen  Empfindungs- 
qualitäten oder  etwaiger  Differenzen  im  Verhalten  der  allgemeinen 
elektrocutanen  Sensibilität  zur  elektrocutanen  Sehmerzempfindung  bei 
einer  und  derselben  Affection  fehlen  noch  zur  Zeit.  In  neuester  Zeit  fand 
Neftel,  dass  in  manchen  krankhaften  Zuständen,  besonders  aber  bei  Tabes 
die  Schmerzempfindung  der  Haut  an  der  Anode  eine  grössere  sei,  als 
unter  der  Kathode,  ein  Verhältniss,  das  im  Laufe  einer  elektrischen  Cur. 
beziehungsweise  mit  der  Besserung  der  Krankheitssymptome  wieder 
schwinden  und  dem  normalen  Platz  machen  kann. 

Bei  seinen  Tabeskranken,  welche  mannigfache  Sensibilitätsstörungen 
darboten,  fand  auch  Mendelssohn  häufiger  abnorme  Reactionen:  die 
AOE  (Anodenöffnungsempfindung)  war  grösser  als  die  KaSE:  andere 
Kranke  wieder  fühlten  bei  AO  gar  nichts.  Ausserdem  unterschied  sich  die 
Anodenempfindung  öfter  nicht  nur  in  der  Intensität,  sondern  auch  der 
Qualität  von  der  Kathodenemphndung  (AS  —  Brennen,  KaS  —  Stechen). 

Der  Vollständigkeit  wegen  erwähnen  wir  auch  noch  die  Unter- 
suchungen Gerhardt' s  über  die  elektrische  Reaction  der  Hautnerven  bei 
Herpes  zoster.  Es  fanden  sich  Fälle  mit  völlig  normalem  Verhalten  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  solche  mit  einfacher  Verminderung  oder  Erhöhung 
der  faradischen  oder  der  galvanischen  Erregbarkeit.  In  einzelnen  Fällen 
zeigte  sich  deutlich  eine  für  den  faradischen  Strom  verminderte,  für  den 
galvanischen  gesteigerte  Erregbarkeit  der  sensiblen  Hautnerven:  zugleich 
war  der  Effect  der  Anodenschliessung  in  einem  Falle  dem  der  Kathoden- 
schliessung  gleich  geworden,  in  einem  sogar  stärker.  Schliesslich  sei 
hier  noch  der  Untersuchungen  J.  Hoffmann's  »über  das  Verhalten 
der  sensiblen  Nerven  bei  der  Tetanie«    gedacht,  weicherfand,  dass 
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die    elektrische    Erregbarkeil    derselben    bei    dieser  Krankheit    erheblich 

gesteigert  ist. 

Neben  der  eben  besprochenen  Untersuchung  der  verschiedenen 
Qualitäten  des  Empfindungsvermögens  der  Hunt  hat  man  nun  auch  die 
Sensibilität  der  tiefer  gelegenen  Theile,  des  Periosts,  der  Knochen, 
der  Gelenke,  Fascien,  Sehnen  und  vor  Allem  der  Muskeln  zu  prüfen. 

Was  nun  zunächst  letztere  betrifft,  so  kann  man  an  ihnen  ähnlieh 
wie  an  der  Haut  zwischen  Allgemeinempfindungen  derselben  und  solchen 
unterscheiden,  welche,  etwa  dem  Tastsinn  der  Haut  vergleichbar,  dem 
Individuum  ermöglichen,  sich  über  bestimmte  Stellungen  seiner 
Glieder,  Lageveränderungen  und  Kraftäusserungen  derselben 
Eechenschaft  zu  geben. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  die  den  Anatomen  und  Physiologen 
besonders  interessirenden  Fragen  über  die  sensiblen  Nerven  der  ti bei- 
liegenden Gebilde,  wie  des  Periosts,  der  Seimen.  Gelenke  und  der  Muskeln 
selbst  näher  einzugehen,  um  so  weniger,  als  derartige  Fragen,  obgleich 
sie  natürlich  auch  den  Kliniker  und  den  Nervenarzt  speciell  interessiren, 
doch  in  der  Besprechung  einer  Pathologie  gerade  der  peripherischen 
Nerven  entschieden  in  den  Hintergrund  treten. 

Als  xUlgemeingefühle  der  Muskeln  sind  schon  von  den 
frühesten  Beobachtern  dieser  Zustände  die  Empfindungen  der  .Müdigkeit 
nach  wiederholten  Zusammenziehungen,  des  Zerschlagenseins  beim  Beginn 
oder  im  Verlauf  fieberhafter  Krankheiten,  des  Schmerzes  nach  länger 
andauernden  tonischen  Contractionen  (Wadenkrämpfen),  aufgefasst  worden. 
Eine  besondere  Stellung  unter  diesen  Allgemeinempfindungen  der  Muskeln 
nimmt  die  Wahrnehmung  der  durch  äussere  Beize  speciell  durch  die 
Elektricität  bewirkten  Contractionen  der  Muskelsubstanz  ein.  die  elektro- 
musculäre  Sensibilität.  Diese  Sensibilite eleetro-musculaire (Duchenne) 
kann  bestehen,  auch  wenn  durch  eine  Erkrankung  (z.  B.  bei  Hysterischen) 
die  Empfindlichkeit  der  Haut  verloren  gegangen  ist  oder  wenn,  wie  dies 
Duchenne  gezeigt  hat,  die  Muskeln  zufällig  durch  eine  Verletzung  ihrer 
Hautdecke  beraubt  worden  waren.  Je  nach  der  Stärke  des  Stromes  kann 
sich  diese  elektromusculäre  Sensibilität  zu  einer  wirklichen  elektro- 
musculären  Schmerzempfindung  steigern.  Gegen  einfachen  Druck 
mittelst  der  Hand  sind  gesunde  .Muskeln  nur  wenig  empfindlich:  hütet 
man  sich  vor  Verwechslungen  mit  den  Schmerzen,  welche  bei  derartigen 
Versuchen  durch  das  Kneifen  mitgefasster  Hautfalten  entstehen,  so  findet 
man  den  wahren  Druckschmerz  der  Musculatur  nur  dann,  wenn  eine 
entzündliche  Veränderung  derselben  vorliegt. 

Mit  dem  Worte  ».Muskelsinn«  in  seiner  engeren  Bedeutung  wird 
eine  Beih^  von  Erscheinungen  zusammengefasst,  an  deren  Zustande- 
kommen  zwar   de]-  Muskel    selbst   betheilifft   ist.    mehr   aber   noch    ver- 
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schiedene  andere  Organe,  ohne  welche  dieser  .Muskelsinn  sieh  wohl  kaum 
bethätigen  könnte. 

Hieher  gehört  zunächst  das  Gefühl  für  die  Lage  und  Stellung 

i\w  Glieder,  über  welche  der  Gesunde  auch  bei  geschlossenen  Augeu 
wohl  unterrichtet  ist.  Man  kann  bei  der  Prüfung  des  zu  Untersuchenden 
(nachdem  man  seine  Augen  verbunden)  mit  seinen  Fingern  vorher  be- 
zeichnete Gliedabschnitte  berühren  lassen  oder  ihm  aufgeben,  die  an  einer 
seiner  Extremitäten  passiv  herbeigeführte  Stellung  mit  der  anderen  nach- 
zuahmen. 

Man  kann  zweitens  den  Kranken  daraufhin  prüfen,  ob  er  die 
richtige  Schätzung  des  Grades  und  der  Ausdehnung  der  seineu 
Gliedern  durch  Bewegung-  derselben  in  den  Gelenken  passiv  ge- 
gebenen Stellungsveränderungen  ausführen  kann.  Diese  Bewegungs- 
empfindungen, z.  B.  bei  Streckung  und  Beugung  an  den  Fingerge- 
lenken, wodurch  die  von  Eauber  namentlich  in  der  Nähe  der  Gelenke 
und  im  Periost  gelegenen  Vater'schen  Körperchen  einem  Druck  aus- 
gesetzt werden,  vermitteln  das  Gefühl,  welches  wir  von  den  wechselnden 
Stellungen  unserer  Glieder  haben  und  welches  neben  dem  alsbald  zu 
besprechenden  Kraftsinn  als  eine  besondere  Kategorie  des  sogenannten 
Muskelsinns  bezeichnet  wird. 

Um  bestimmte  Angaben  zu  erhalten,  kann  man  sich  zur  Prüfung 
dieser  Bewegungsempfindungen  des  von  Goldscheider  angegebenen 
»Bewegungsmessers«  (Fig.  16)  bedienen,  welcher  es  gestattet,  die 
Elevations-  und  Eotationswinkel  der  Glieder  abzulesen.  Die  normalen  Wer the 
sind  nach  diesem  Autor  folgende : 

Zweites  Iuterphalangealgelenk  des  Zeigefingers 1*0 — 2*0° 

Erstes  Interphalangealgelenk  des  Zeigefingers Ü'7 — 1"0" 

Metacarpo-Phalangealgelenk 0"3 —  0'4° 

Handgelenk 03— (M0 

Ellenbogengelenk 04— 0'6° 

Schultergelenk 0"2— 0*4" 

Hüftgelenk 0'5—  O80 

Kniegelenk 0-5— O70 

Fussgelenk 1- 1—1-3° 

Metatarso-Pkalarjgealgelenk  der  grossen  Zehe*) 20° 

Unter  Kraftsinn  in  seiner  engeren  Bedeutung  versteht  man  den 
Sinn  oder  besser  die  Fälligkeit,  welche  uns  den  Grad  der  Anstrengung 
empfinden  lässt,  mit  welcher  wir  uns  geleisteten  Widerstand  überwinden. 
Man  unterscheidet  nach  E.  H.  Weber  den  Unterschied  zweier  Gewichte 

*)  Wie  man  sieht,  sind  die.  Bewegungsexeursionen,  welche  empfunden  werden. 
bei  den  Gesunden  an  den  verschiedenen  Gelenken  so  geringe,  dass  irgend  bedeutendere 
Abweichungen  sofort  als  Herabsetzung  und  Schädigung  dieses  Gefühls  für  die Bewegungs- 
empfindliehkeit  aufgefassfc  werden  dürfen. 
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durch  das  Gemeingefiihl  der  Muskeln  noch  bestiuimter  und  genauer,  als 
durch  den  Tastsinn.  Man  unterscheidet  noch  das  schwerere  von  dem 
leichteren  Gewicht,  wenn  sich  die  Gewichte  wie  40:  39  verhalten.  »Dieses 
so  feine  Gemeingefühl  der  Muskeln  leistet  uns  also  Dienste 
wie  ein  Sinn,  den  wir  Kraftsinn  nennen  können"  (E.H.Weber). 
Zur  Untersuchung  bringt  man  die  Gewichte  in  ein  Tuch,  das  fesi 
um  das  Hand- oder  Fussgelenk  etc.  gebunden  wird.  Der  zu  Untersuchende 
hebt  das  Tuch  mit  den  Gewichten  oder  leer,  beziehungsweise  mit  (h-i- 
jedesmal  zu  verändernden  Belastung,  und  hat  dann  anzugeben,  ob  er 
eine  solche  überhaupt  fühlt  und  ob  er  das  je  nachdem  vergrösserte  oder 
verringerte  Gewicht  absehätzen  kann. 

Hitzig  hat  für  derartige  Untersuchungen  eine  Anzahl  äusserlich 
gleich  grosser  Holz-(Hohl)-Kugeln  mit  verschieden  schwerer  Bleifüllung 
versehen  lassen,  welche  den  Kranken  in  die  Hand  gegeben  oder  in  eine 

dem  Strumpf  angestrickte 
Seitentasche  gelegt  werden 
(Kinesiästhesiometer). 
Ich  selbst  habe  früher  in 
meiner  Arbeit  zur  »Lehre 
vom  Muskelsinn«  einen 
kleinen  Apparat  angege- 
ben, der  für  die  Prüfung  des 
Kraftsinns  an  den  unteren 
Extremitäten  und  speciell  für 
bettlägerige  Kranke  zu  ver- 
werthen  ist  (siehe  Fig.  17). 
Wir  betonen  an  dieser  Stelle  noch  einmal,  dass  wir  auf  die  an  sich 
ungemein  interessante  Frage  über  das  Wesen  des  Kraftsinns  hier  nicht 
näher  eingehen  können.  Es  scheint  nach  dem.  was  wir  bis  jetzt  wissen, 
dass  der  Kraftsinn  nicht  als  alleinige  Function  der  Psyche  oder  als 
nur  durch  die  peripherischen  sensiblen  Nerven  vermittelt  aufzufassen  ist. 
sondern  dass  beide  Faetoren  zusammenzuwirken  haben.  Der  Kraftsinn  ist 
insofern  zum  Theil  eine  psychische  Function,  als  auf  der  Bahn  der 
motorischen  Nerven  der  Wille,  dessen  man  sich  bewusst  ist.  zu  den 
ausführenden  Apparaten,  den  willkürlichen  Muskeln  geleitet  wird,  dass 
also  das  Sensorium  sich  der  Kraft  bewusst  ist  und  wie  dieselbe  modiiicirt 
werden  muss,  um  einen  Widerstand  zu  überwinden.  Damit  ist  aber  die 
Notwendigkeit  nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  andere  Apparate  diese 
unsere  Erkenntniss  verbessern  und  verschärfen  helfen:  der  in  einer  sen- 
siblen Sphäre  eingebettete  Muskel  wird  diesen  sensiblen  Apparaten,  der 
Haut,  den  Fascien,  den  Gelenken,  dem  Periost  durch  seine  Oontractionen 
Eindrücke  mittheilen,  welche,  durch  langjährige  Erfahrungen  befestigt  und 
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zurechtgelegt,    von  unserer  Seele  mitbenutzt  werden,    damit   sie  genauer, 
namentlich  von  dem  Effect  ihrer  Intentionen   unterrichtet  werde. 

In  neuester  Zeil  sind  von  0.  Jaeobi  Versuche  über  den  sogenannten 
Kraftsinn  angestellt  worden,  durch  welche  festgestellt  wurde,  dass  der 
eben  erkennbare  Zuwachs  zu  den  Ausgangsgewichten  sich  stets  wie  1 :  20 
verhält.  Der  Kraftsinn  hängt  nach  diesem  Autor  nicht  von  dem  Tast- 
und  Drucksinn  der  Haut  und  auch  nicht  von  den  Empfindungen  der 
Dehnung-  und  Spannung  der  Muskeln  und  der  Sehnen  ab,  sondern  er 
ist  auf  die  Vergleichung  der  Grösse  der  aufgewendeten  Innervationskraft 
mit  der  Dauer  der  Latenzzeit  zurückzuführen,  d.  h.  derjenigen  Zeit,  welche 
zwischen  dem  Willen,  eine 
Bewegung  (Hebung  etc.)  aus- 
zuführen verfliesst  und  dem 
factischen  Beginn  dieser  Be- 
wegung. 

Zu  erwähnen  wären  hier 
noch  die  stereognostischen 
Versuche  H.  Hoffmann's, 
welche  derselbe  zur  Ermitt- 
lung der  Elemente  des  Ge- 
fühlssinnes angestellt  hat,  aus 
denen  die  Vorstellungen  von 
den  Körpern  im  Eaume  ge- 
bildet werden.  Das  stereo- 
gnostische  Perceptions- 
vermögen  besteht  in  der 
Fähigkeit,  durch  Tastbewe- 
gungen bei  Augensehluss  ge- 
formte Körper  (Würfel,  Oktaeder,  Kugel  etc.)  zu  erkennen.  Die  wichtigsten 
Gefühlsqualitäten  sind  hiebei  der  Kaum-  und  der  Drucksinn:  aber  nicht 
blos  die  weniger  wichtigen  Perceptionsvermögen,  wie  die  Schmerz-  und 
Bewegungsempfindung,  der  Ortssinn,  sondern  sogar  die  oben  erwähnten 
wichtigsten  (Kaum-  und  Drucksinn)  können  alle  mehr  oder  weniger 
herabgesetzt  sein,  ohne  dass  doch  das  stereognostische  Vermögen  dadurch 
vernichtet  wird. 


Die  Anomalien  der  Empfindungen  oder  die  Störungen 
(1  e r  Sensibilität 

können  am  besten  in  subjective,  nur  vom  Individuum  wahrnehmbare 
und  von  ihm  selbst  beschriebene  und  in  objective,  durch  eine  zweck- 
entsprechende Untersuchung  zu  eruirende  eingetheilt  werden. 

Bernhardt,  Krkr.  d.  periph.  Nerven.  8 
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Von  dm  ersteren,  den  subjeetiven,  nehmen,  wenigstens  in  dem  Be- 
wusstsein  und  der  Schätzung  desLeidenden  selbst,  Schmerzen  die  erste 
Stelle  ein. 

Was    diese    Schmerzen    bei  Läsionen    der    peripherischen    Nerven 
betrifft,*)    so   sind   dieselben   höchstwahrscheinlich   durch   Zustände    der 
Eeizung  bedingt,  welche  durch  den  pathologischen  am  Nerven  ablaufen- 
den Process  erzeugt,   unterhalten  und  centralwärts  fortgeleitet  nach  dem 
Gesetz   der   excentrischen  Empfindungen   in  die  Peripherie  hineinverlegt 
werden.  Die  Art  der  Schmerzen  wird  von  den  Leidenden  sehr  verschieden 
als  klopfend,  bohrend,  brennend,  andauernd  vorhanden,  periodenweise  auf- 
tretend,   gleichmässig  oder  zeitweilig   zu-   oder   abnehmend   beschrieben. 
Was  die  uns  hier  vorwiegend  interessirenden  Schmerzen  bei  den  Läsionen 
peripherischer  Nerven   betrifft,    so    sind   sie    seltener  bei  den  schwersten 
die     Nervensubstanz    an    Ort    und    Stelle     vollkommen    vernichtenden 
Quetschungen   oder  bei  glatten  Trennungen    des   Nerven    zu   finden,    als 
bei    solchen   Verletzungen,    welche    durch    verschiedene    Verwundungen 
herbeigeführt  den  Nerven  nicht  völlig  zerstören,  sondern  neben  der  mehr 
oder    weniger   schweren   Beeinträchtigung    seiner   normalen   Functionen 
durch  gleichzeitig   bestehende  Entzündungsprocesse   an   ihm    selbst  oder 
in  seiner  nächsten  Umgebung  reizen.    Hierhin   gehören    auch   die    ohne 
Trauma  aus  anderen  Ursachen   entstandenen  neuritischen,    rein    entzünd- 
liehen   oder    degenerativ    entzündlichen  Vorgänge  an  den  peripherischen 
Nerven,  bei  denen  ein  direct  auf  dieselben  von  aussen  ausgeübter  Druck 
die  Schmerzen   meist   erheblich   steigert.    Von   besonderem  Interesse   ist 
ferner  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Schmerzen  und  die  Klagen  über 
solche  in  Gebieten,  welche  bei  objeetiver  Untersuchung  die  unzweifelhaften 
Zeichen  der  sogleich  zu  besprechenden  Gefühllosigkeit  für  die  Mehrzahl, 
beziehungsweise    alle    vom   Untersucher   zu   applicirenden   Beize    zeigen 
(Anaesthesia   dolorosa).  Es  handelt  sich  hiebei  offenbar  um  erhebliche 
Eeizungszustände    innerhalb    der   centralwärts    von   der  Läsionsstelle   ge- 
legenen Abschnitte  der  Nerven,    welche   von   dem  verletzten  Punkte  aus 
zum  Centrum  fortgeleitet   in   die  Peripherie   projicirt  und  scheinbar  dort 
empfunden  werden,  wenngleich  direct  peripherisch  applicirte  Beize  durch 
die  verletzte  Stelle  nicht  mehr  zum  Centrum  hingelangen  können.    Hier 
sei  auch  noch  auf  die  Erscheinung    der   sogenannten   Mitempfindung 
aufmerksam  gemacht,    welche  darin  besteht,  dass    eine  peripherische  Lä- 
sion nicht  nur  in  dem  betreffenden   Nervengebiet    Schmerzempfindungen 
auslöst,    sondern    dass    durch  eine  auf  centralem  Wege  (durch  die  graue 
Bückenmarkssubstanz)  vermittelte    Fortleitung  der  Erregung  entweder  an 

*)  In  dem  Abschnitt,  welcher  von  den  Neuralgien  handelt,  wird   über  dieses 
Symptom  ausführlicher  gesprochen  werden. 
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der   entsprechenden   Stelle   der  anderen  Körperhälfte   oder   sonst  wo  am 
Körper  Sehmerzen  hervorgerufen  werden. 


Vielleicht  nach  häufiger  als  die  soeben  besprochenen  Schmerzen 
kommen  bei  den  Erkrankungen  sensibler  Nerven  abnorme,  von  gesunden 
Personen  nicht  empfundene,  subjeetive  Wahrnehmungen  vor,  die  man 
gewöhnlich  als  Parästhesien  bezeichnet.  Diese  abnormen  Empfindungei) 
gehören  sowohl  den  oberflächlichen,  wie  den  tiefer  liegenden  Organen 
(Sehnen,  Knochen,  Eingeweiden,  vor  Allem  den  Muskeln)  an.  Am 
häufigsten  wird  (speciell  an  den  Händen  und  Füssen)  über  das  Gefühl 
des  Taubseins  geklagt:  es  wird  Alles  empfunden,  aber  so,  als  wäre  ein 
Handschuh,  beziehungsweise  ein  Strumpf  über  die  Glieder  gezogen.  Dieselben 
erscheinen  dem  Kranken  wie  geschwollen,  pamstig:  oder  sie  sind  abnorm 
schwer,  wie  von  Blei,  oder  es  ist,  als  wäre  Blech  zwischen  den  Gelenken. 
Dabei  wird  natürlich  die  Handhabung  namentlich  kleinerer  Gegenstände 
erheblich  erschwert:  feinere  Sachen  (Nadeln  etc.)  entfallen  den  Fingern 
oder  können  überhaupt  nicht  gefasst  werden;  das  Schreiben  wird  un- 
möglich, das  Herausholen  von  Münzen  aus  der  Geldtasche  eine  nur  unter 
Zuhilfenahme  der  Augen  zu  lösende  Aufgabe,  der  Fussboden  schwankt 
unter  den  Füssen,  die  Kranken  glauben  jeden  Augenblick,  umsinken  oder 
umfallen  zu  müssen.  Daneben  können  nun  eigenthümliche  Empfindungen 
von  Kriebeln  in  den  Fingern  und  Zehen  bestehen,  Gefühle,  als  wenn 
Ameisen  unter  der  Haut  liefen  (Formicationen),  die  Glieder  erscheinen 
den  Leidenden  kühl,  kalt,  andere  Male  wieder  abnorm  heiss,  brennend 
und  zuweilen,  ohne  dass  über  ausgesprochene  Schmerzen  geklagt  würde, 
von  dumpfer  Schwere  und  ein  nicht  deutlich  zu  beschreibendes,  unbe- 
stimmtes Wehgefühl  bereitend. 

Es  ist  wahrscheinlich,  dass  alle  die  abnormen  Empfindungen  eben- 
so wie  die  oben  besprochenen  Schmerzen  auf  Reizungen  sensibler  Nerven 
zurückzuführen  und  dass  die  Verschiedenartigkeit  dieser  krankhaften 
Sensationen  auf  die  Erregung  speeifischer,  bestimmte  Gefühlsqualitäten 
leitender  Fasern  zu  beziehen  sind. 

Unter  den  objeetiv  nachweisbaren  Symptomen  einer  Sensi- 
bilitätsstörung nimmt  die  Herabsetzung,  beziehungsweise  Ver- 
nichtung des  Empfindungsvermögens  die  wichtigste  Stelle  ein. 
Bevor  wir  indess  auf  sie  eingehen,  möge  erst  Einiges  über  die  Hyper- 
ästhesie, die  Ueberempfindlichkeit,  gesagt  und  hier  gleich  zu  An- 
fang betont  werden,  dass  über  eine  Hyperästhesie  der  Muskeln  (abge- 
sehen von  ihrer  erhöhten  Schmerzhaftigkeit  bei  entzündlichen  Zuständen) 
kaum  Weiteres  bekannt  ist. 

s* 
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Eine  Steigerung  clor  Empfindlichkeit,  eine  Eyperästhesie, 
bedeutet  einmal  den  nichl  gerade  häufig  anzutreffenden  Zustand,  in 
welchem  an  der  Haut  z.  B.  durch  erheblich  schwächere  Reize  schon  be- 
stimmte Empfindungen  ausgelöst  werden,  als  sie  für  denselben  Zweck  bei 
Gesunden  angewendet  werden  müssen,  oder  man  verstellt  zweitens  unter 
diesem  Namen  die  abnormen  Empfindungen  eines  Menschen,  welcher 
Beize,  die  von  einem  Gesunden  kaum  oder  doch  in  normaler  Weise 
pereipirt  werden,  als  übermässigen,  Schmerzen  oder  wenigstens  Unbehagen 
schaffenden  Eindruck  wahrnimmt. 

Die  Herabsetzung  des  Empfindungsvermögens  kann  eine 
vollkommene  sein:  Anästhesie,  oder  eine  anvollkommene:  Hyp- 
ästhesie.  Während  bei  der  Anästhesie,  der  Empfindungslosigkeit  oder 
dem  vollkommenen  Gefühlverluste  die  entsprechenden,  für  den  Gesunde]) 
genügenden  Eeize  gar  keine  Sensationen  mehr  auslösen,  muss  bei  Zu- 
ständen von  Hypästhesie  oder  herabgesetzter  Empfindlichkeit  die  Reiz- 
grösse  erhöht  werden,  damit  überhaupt  etwas  wahrgenommen  wird  oder  es 
bringen  die  verschiedenen  Eeize,  welche  bei  normalen  Menschen  die  be- 
kannten und  hinreichend  starken  Empfindungen  auslösen,  bei  derartigen 
Zuständen  überhaupt  keinen  Eindruck  hervor. 

Nicht  immer  sind  bei  den  hyp-,  beziehungsweise  anästhetischen 
Zuständen  sämmtliche  Gefühlsqualitäten  in  gleicher  Intensität  oder  auch 
nur  überhaupt  beeinträchtigt.  Es  gibt  nicht  nur  bei  cerebralen  und 
spinalen,  sondern  auch  bei  Läsionen  peripherischer  Nerven  Zustände,  in 
denen  nur  die  eine  oder  andere  Empfindungsqualität  beeinträchtigt  oder 
vernichtet  ist,  während  andere  kaum  geschädigt  erscheinen  (partielle 
Enipfindungslähmung).  So  kann  namentlich  häufig  neben  nur  wenig 
beeinträchtigtem  Orts-  und  Tastsinn  namentlich  die  Schmerzempfindung 
erheblieh  herabgesetzt  sein  (Analgesie),  so  class  Eeize.  welche  bei 
Gesunden  sicher  Schmerzen  erregen,  eben  nur  als  Berührungen  oder 
leichter  Druck  empfunden  werden.  Ganz  besonders  oft  kommt  diese 
Herabsetzung  der  Schmerzempfindung  zusammen  mit  einer  Be- 
einträchtigung der  Temperaturempfindung  vor  bei  zugleich  nor- 
malem Berührungsgefühl,  eine  Dissociation  der  Empfindungen,  wie 
sie  neuerdings  besonders  als  für  eine  bestimmte  Art  der  Rückenmarks- 
erkrankung (Syringomyelie)  charakteristisch  wiederholt  beschrieben  worden 
ist.  Derartige  partielle  Empfindungslähmungen  finden  sieh  in  verschiedener 
Combination:  es  kann  auch  sein,  class  derselbe  Eeiz  in  eigentümlicher 
Weise  »dissoeiirt«  ist,  wie  ich  dies  z.  B.  für  die  elektrocutane  Sensibilität 
im  Allgemeinen  und  die  durch  elektrocutane  Eeizung  hervorgerufene 
Schmerzempfindung  (bei  an  Syringomyelie  Leidenden)  nachgewiesen 
habe,  oder  dass  sich  eventuell  ein  Verlust  des  Gefühls  für  Kälte 
neben   noch   erhaltenem    Gefühl   für  Wärme   sowohl    bei    peripherischen 
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Nervenläsionen ,    als   bei   centralen   (Bückenmarks-)  Affectionen    erwähnt 
findet. 

Kypästhesien  und  Anästhesien  der  tieferen  Theile  werden 
namentlich  bei  Affectionen  des  Rückenmarks  und  bestimmten  cerebralen  und 
ftinctionellen  (Hysterie)  Erkrankungen,  seltener  jedenfalls  bei  Läsionen 
peripherischer  Nerven  in  dem  Sinne  beobachtet,  als  die  oben  eingehender 
beschriebenen  Empfindungen  für  die  Lage  der  Glieder,  die  passiv  mir 
ihnen  vorgenommenen  Lageveränderungen,  die  sogenannten  Bewegungs- 
empfindungen und  der  »Kraftsinn«  mehr  oder  weniger  erheblich  beein- 
trächtigt oder  vernichtet  sind.  Auf  die  durch  derartige  Störungen  der 
Sensibilität  tiefer  gelegener  Gebilde  im  Verein  mit  der  Beeinträchtigung 
der  Hautsensibilität  herbeigeführten  Störungen  der  activen  Bewegungen 
( Ataxie)  hier  näher  einzugehen,  müssen  wir  uns  an  dieser  Stelle  versagen 
und  verweisen  in  Bezug  hierauf  auf  die  bezüglichen  Capitel  in  den  Theilen 
dieses  Werkes. 

Eine  eigenthümliche  Art  von  abnormer  Empfindung,  welche 
unter  keine  der  bisher  besprochenen  Kategorien  untergebracht  werden 
kann,  ist  die  verkehrte  (perverse  oder  paradoxe)  Sensation,  durch 
welche  ein  Eeiz  von  ganz  bestimmter  Qualität,  z.  B.  Wärme  oder  Kälte 
nicht  als  solcher,  sondern  geradezu  umgekehrt  empfunden  wird,  z.  B. 
Kälte  als  Wärme,  Wärme  als  Kälte. 

Hieher  gehört  auch  die  von  Pitres  zuerst  bei  Hysterischen  ge- 
fundene Anomalie,  von  ihm  Haphalgesie  genannt,  welche  darin  besteht, 
dass  eine  heftige  schmerzhafte  Empfindung  bei  Berührung  der  Haut  mit 
Gegenständen  entsteht,  welche  im  normalen  Zustand  nur  eine  gewöhn- 
liche Tastempfindung  hervorrufen.  Neuerdings  hat  Lannois  dieses 
Symptom  vorübergehend  bei  einer  Tabeskranken  beobachtet,  welche  nach 
ihm  nicht  hysterisch  gewesen  sein  soll. 

Eine  hinreichende  Erklärung  für  diese  Anomalie  kann  vorläufig 
ebensowenig  gegeben  werden,  wie  für  einige  andere  Abnormitäten 
der  Empfindung,  deren  wir  hier  nur  in  Kürze  Erwähnung  thun,  ohne 
doch  auf  eine  eingehendere  Besprechung  an  dieser  Stelle  eingehen  zu 
wollen. 

So  hat  G.  Fischer  als  Polyästhesie  ein  Symptom  bezeichnet, 
welches  er  zwar  nur  bei  Kranken  mit  Läsionen  des  centralen  Nerven- 
systems nachgewiesen  hat  (bei  Tabes,  chronischer  Spinalmeningitis),  welches 
alier  doch  hier  erwähnt  werden  soll,  da  es  sich  möglicherweise,  obwohl 
bisher  noch  nicht  beschrieben,  auch  bei  peripherischen  Nervenläsionen 
linden  könnte.  Es  galten  die  betreffenden  Kranken  bei  der  Untersuchung 
mittelst  des  Sieveking'schen  Aesthesiometers  an,  dass  sie  an  einigen 
Stellen    der    Haut    beständig    statt    einer    aufgesetzten    Zirkelspitze    zwei 
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fühlten,    oder  von  den    beiden   aufgesetzten  Spitzen  3 — 5  Tasteindrücke 
erhielten. 

Mit  dem  Kamen  Allochirie  haben  Obersteiner  und  nach  ihm 
andere  (Hammond,  M.  Weiss*)  Gefühlsstörungen  belegt,  wiche  darin 
bestanden,  dass  die  Beizstelle  irrthümlich  von  dem  Untersuchten  nach 
der  anderen  Körperhälfte  hin  verlegt  wurde,  so  dass  der  am  linken 
Arm  applicirte  Beiz  z.  B.  am  rechten  wahrgenommen  wurde.  Neuerdings 
hat  Grainger  Stewart  unter  der  Bezeichnung  Allaehästhesie  {a/j.y.y'ir 
aXXa/oö  =  anderswo)  bei  einem  an  noch  verschiedenen  anderen  nervösen 
Störungen  leidenden  Mann  eine  eigentümliche  Empfindungsstörung  be- 
schrieben, welche  sich  darin  zeigte,  dass  die  verschiedenen  Gefühls- 
qualitäten zwar  sämmtlich  richtig  empfunden,  aber  insofeme  falsch 
loealisirt  wurden,  als  z.  B.  Empfindungsreize  am  mittleren  Radiusdritte] 
so  pereipirt  wurden,  als  ob  sie  am  mittleren  Ulnadrittel  statthätten,  oder 
dass  der  Daumen  statt  des  kleinen  Fingers  als  Beizstelle  angegeben  wurde. 
Alles  dieses  war  an  der  linken  Körperhälfte  (Bumpf  bis  zum  Schlüsselbein 
hin  miteinbegriffen)  zu  beobachten:  bestimmte  in  der  Mitte  der  Glieder 
liegende  Bezirke  besassen  hingegen  ein  normales  Localisationsvermögen. 

Während  die  Allochirie  und  die  Allach ästhesie  bisher  nur  bei 
centralen,  beziehungsweise  functionellen  Nervenleiden  beobachtet  worden 
ist,  ist  eine  andere  Anomalie  der  Empfindung,  nämlich  die  Verlang- 
samung oder  Verspätung  derselben  nicht  nur  bei  centralen,  sondern, 
wie  die  Mittheilungen  Kraussold's,  Erb's,  Westphal's  und  eigene 
lehrten,  auch  bei  zweifellos  peripherischen  Nervenaffectionen  nachge- 
wiesen worden.  Diese  Verlangsamung  der  Empfmdungsleitung  betraf 
speciell  das  Schmerzgefühl,  seltener  die  Temperaturempfindungen.  Da- 
bei kann  es  sein,  dass  wie  besonders  zuerst  von  Bemak  bei  Tabeskranken 
nachgewiesen  worden,  die  einfache  Berührungsempfindung  in  normal 
schneller  Weise  pereipirt  wird,  so  dass  der  betreffende  Kranke,  sticht 
man  ihn  mit  einer  Nadel,  eine  Doppelempfindung  angibt,  nämlich  in 
normaler  Zeit,  dass  er  berührt  sei  und  Bruchtheile  einer  Seeunde  bis  zu 
mehreren  Secunden  später,  class  er  Schmerz  empfinde. 

Eine  gleichfalls  hiehergehörige  Erscheinung  ist  von  Naunyn  eben- 
falls  bei   einem   Tabiker   beschrieben   worden.    Stiche    und    leichte   Be- 


*)  In  einer  Arbeit,  betitelt:  »Ueber  anderscitige  Empfindungswahrnehmungen 
und  anderseitigeBewegungserscheinungen«  bat  M.  Weiss  aneb  ein  von  ihm  elektro- 
motorische Allochirie  benanntes  Phänomen  besehrieben,  eine  Erscheinung,  welche 
er  bei  einer  an  symmetrischer  Gangrän  leidenden  Frau  beobachtet  hat.  Paradisirte  er 
■/..  B.  den  linken  M.  bieeps,  so  sah  er  hier  zunächst  gar  keine  Contraction,  wohl  aber 
contrahirte  sich  der  rechte,  gar  nicht  gereizte  M.  bieeps  in  wenigen  Secunden  und  erst 
nachher  begann  eine  schwache  Zusammenziehung  des  direct  erregten  Muskels.  Es 
geniige.  an  dieser  Stelle  auf  derartige  merkwürdige,  sehr  vereinzelte  und  keineswegs 
genügend  erklärte  Beobachtungen  hingewiesen  zu  haben. 
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rührungen  wurden  von  dem  betreffenden  Individuum  auf  beiden  Puss- 
rücken ohne  Verlangsamung  und  in  richtiger  Differenzirung  wahrge- 
nommen, bei  stärkeren  Berührungen  oder  Stichen  wurde  beides  sofort  in 
normaler  Stärke  empfunden,  aber  nach  einiger  Zeit  folgte  eine 
zweite  stärkere  Empfindung  nach:  die  zweite  Empfindung  war 
abnorm  stark,  weit  stärker  als  die  erste  und  erlosch  dann  schneller. 


Fortsetzung  der  allgemeinen  Pathologie,  Pathogenese  und 
Aetiologie  der  sensiblen  Lähmungen. 

Neben  der  Kenntniss  der  verschiedenen  Arten  von  Sensibilitäts- 
störungen und  der  Methoden,  sie  zu  untersuchen  und  festzustellen,  wird 
bei  der  allgemeinen  Betrachtung  dieser  Zustände  die  Aufmerksamkeit  des 
Beobachters  besonders  von  der  Art  und  Weise  der  Yertheilung,  der 
Ausbreitung  dieser  Empfindungsanomalien  gefesselt. 

In  welcher  Weise  die  sensible  Leitung  von  der  Peripherie  (der  Haut, 
den  Schleimhäuten  und  den  in  ihnen  liegenden  speeifisehen  Endapparaten, 
den  Vater'schen,  Meissner* sehen,  Pacini'schen  Körperchen  etc.) 
her  durch  die  sensiblen  Nerven,  die  hinteren  Wurzeln,  das  Eückenmark, 
das  Gehirn  bis  zu  den  pereipirenden  Centren  der  Hirnrinde  vermittelt 
wird,  haben  wir  in  Kürze  an  der  Hand  der  lichtvollen  Auseinander- 
setzungen Waldeyer's  schon  vorher  S.  71  auseinandergesetzt.  Es  ist 
hier  nicht  der  Ort,  die  auch  heute  noch  viel  umstrittenen,  rein  physio- 
logischen Fragen,  ob  für  die  verschiedenen  Qualitäten  der  Empfindungen 
auch  speeifische  Leitungsfasern  vorhanden  sind,  zu  erörtern,  oder  auf  die 
von  Schiff  hauptsächlich  betonte  Lehre  von  der  Trennung  der  sensiblen 
Bahnen  im  Eückenmark  näher  einzugehen,  nach  welcher  Tastempfindungen 
durch  die  weissen  Hinterstränge,  Schmerzempfindungen  durch  die  graue 
Substanz  geleitet  werden. 

Auch  unterlassen  wir  es,  die  nur  durch  sehr  mühevolle  anatomische 
Untersuchungen  im  Verein  mit  sorgfältigster  klinischer  Beobachtung  fest- 
zustellenden Wege  der  sensiblen  Leitung  durch  das  verlängerte  Mark  und 
die  Brücke  hindurch  bis  zum  Grosshirn  hin,  hier  eingehender  zu  be- 
sprechen oder  anders,  als  eben  nur  andeutungsweise  auf  die  Frage  von 
der  Endigung  der  sensiblen  Fasern  in  der  Hirnrinde  (den  Central- 
windungen)  einzugehen. 

In  einer  Darstellung  von  den  Störungen  der  sensiblen  Leitung,  wie' 
sie  bei  den  speeiell  hier  zu  behandelnden  Krankheiten  der  peripherischen 
Nerven  zur  Beobachtung  kommen,  finden  derartige  immerhin  kurze  Aus- 
einandersetzungen vorwiegend  nur  im  Capitel  von  der  differentiellen 
Diagnose  ihren  Platz. 
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Dagegen  erlauben  wir  uns.  auf  zwei  speciell  die  Pathologie  der 
peripherischen  Nerven  betreffenden  Fragen  einzugehen,  und  zwar  zunächst 
auf  die  eigentümliche  und  schon  erwähnte  Erscheinung,  dass  bei 
Verletzungen  gemischter  Nerven  die  sensiblen  Störungen 
oft  weit  hinter  die  motorischen  zurücktreten.  Lüderitz  hat 
über  dieses  Thema  am  Kaninchenischiadicus  Versuche  angestellt,  auf 
welchen  er  einen  massigen  aber  andauernden  Druck  einwirken  liess: 
durch  Reizung  eines  central  von  der  Druck-,  beziehungsweise  üm- 
schnürungsstelle  gelegenen  Punktes  wurde  die  motorische,  durch 
Schmerzerregung  der  peripher  von  der  lädirten  Stelle  befindlichen 
Wadenhaut  und  Beobachtung  der  Reflexbewegungen  oder  der  Schmerz- 
äusserungen  der  Thiere  die  Leitungsfähigkeit  der  sensiblen  Nerven  ge- 
prüft. Der  Nerv  wurde  nie  direct,  sondern  stets  in  beträchtlicher  Dicke 
mit  ihm  die  umgebende  Musculatur  mit  Schonung  der  grossen  Schenkel- 
gefässe  durch  ein  dünnes  Gummiband  umschnürt.  Gelang  es,  durch  einen 
allmälig  und  längere  Zeit  einwirkenden  Druck  die  Leitung  zu  unter- 
brechen, so  kam  constant  die  Leitungshemmung  für  die  motorischen 
Fasern  früher  zu  Stande,  als  für  die  sensiblen:  ja,  die  sensible  Bahn 
blieb  oft  bei  vollkommener  Unterbrechung  der  motorischen  ganz  unver- 
sehrt, wie  beim  Beginn  des  Versuches.  Das  Umgekehrte  wurde  nie  beob- 
achtet. Die  Anästhesie  trat  entweder  kurze  Zeit  nach  der  motorischen 
Lähmung  auf,  bald  aber  auch  erst  10 — 30  Minuten  später:  dann  und 
wann  stellten  sich  bei  den  Sensibilitätsprüfungen  Erscheinungen  ein, 
welche  nur  als  eine  Verlangsamung  der  Leitung  an  der  Druckstelle 
gedeutet  werden  konnten:  die  Reaction  auf  den  Schmerzreiz  erfolgte 
1 — iy2  Secunden  nach  dem  Reizbeginn.  Nach  Entfernung  der  Um- 
schnürung stellte  sich  häufig  die  vernichtete  motorisch-sensible  Leitung 
ziemlich  schnell  wieder  her,  meist  so,  dass  bei  noch  stark  beeinträchtigter 
Motilität  die  Leitung  für  die  Empfindung  schon  zurückgekehrt  war.  Nach 
Lüderitz  handelt  es  sich  um  eine  »physiologische«  Differenz 
der  Fasern. 

Erscheinungen  ungemein  schnell  zurückgekehrter 
Empfindung,  welche  zuerst  von  französischen  Beobachtern  in  Fällen 
vollkommener  Durchtrennung  eines  peripherischen  Nerven  (meist  an 
der  oberen  Extremität  und  vorwiegend  bei  jugendlichen  Individuen)  ge- 
macht winden,  veranlassten  jene  Autoren  zu  der  Annahme,-  dass  die  früh, 
beziehungsweise  sofort  von  ihnen  angelegte  Nervennaht  diese  schnelle 
Rückkehr  der  Sensibilität  veranlasst  habe  (Lau gier,  Nelaton).  Welche 
Bewandtniss  es  mit  den  Erfolgen  der  sogenannten  primären  Nervennaht 
hat,  ist  an  anderer  Stelle  (S.  82)  auseinandergesetzt  worden.  Un- 
gemein wichtig  sind,  was  die  Erklärung  dieser  scheinbar  räthselhaften 
Erscheinungen  erhalten  gebliebener,  beziehungsweise  alsbald  wieder  her- 
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gestellter  Empfindlichkeit  trotz  vollkommenster  Leitungsunterbrechung  an 
einem  Nerven  betrifft,  die  Untersuchungen  von  Arloing  und  Tripier 
an  Hunden  und  Katzen,  durch  welche  gezeigt  wurde,  dass  auch  nach 
Durchschneidung  eines  Nervenstammes  des  Armes  die  Endzweige  des- 
selben noch  ihre  Sensibilität  behalten  können,  so  lange  noch  die  beiden 
anderen  Arnmerveiistämme  oder  auch  nur  einer  derselben  intact  sind. 
Jedenfalls  verdankt  das  peripherische  Nervenende  seine  Sensibilitäl  Nerven- 
fasern,  deren  Verbindung-  mit  den  trophischen  und  percipirenden  Oentren 
nicht  unterbrochen  worden  war.  Diese  rückläufigen  Fasern  (von  den 
benachbarten,  homologen  Nerven  stammend)  steigen  in  dein  Nerven,  zu 
dem  sie  sich  begeben,  mehr  oder  weniger  hoch  (centralwärts)  hinauf; 
ihre  Zahl  verringert  sich  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  hin. 
Die  Umkehr  dieser  Fasern  vollzieht  sich  vorzugsweise  an  der  Peripherie, 
kann  aber  auch  vor  (centralwärts  von)  dem  Ende  der  Nerven  stattfinden. 

Diese  Eesultate  sind  im  Verlaufe  der  Jahre  von  einer  Reihe  von 
Autoren  und  neuerdings  wieder  von  Laborde  bestätigt  worden,  welcher 
zunächst  betonte,  dass  zwar  unmittelbar  nach  einer  schweren  Nervenläsion 
die  besprochene  Sensibilite  reeurrente  durch  den  Shock  (Inhibition  nach 
Brown-Sequard)  zeitweilig  aufgehoben  wird,  dass  sie  sich  aber,  sei  es 
mit  oder  ohne  Naht  nach  einigen  Stunden  wieder  einstellt.  Immer  fand 
Laborde  im  peripherischen  degenerirten  Nervenstück  auch  normale 
(recurrirende)  sensible  Nervenfasern,  wie  dies  schon  von  Arloing-  und 
Tripier,  sowie  von  Vanlair  nachgewiesen  worden  ist.  Eine  definitive 
Heilung-  durchtrennter  Nervenfasern  kommt  nur  nach  einer  Regeneration 
derselben  zu  Stande,  welche  allein  durch  die  Anlegung  einer  Naht  zwar 
ermöglicht  wird,  sich  aber  nie  primär  durch  die  Application  derselben 
allein  vollzieht,  mag  diese  noch  so  früh  und  noch  so  kunstgerecht  aus- 
geführt worden  sein. 

Neben  der  eben  besprochenen  Sensibilite  reeurrente  kann  eine  trotz 
vollkommener  Nervenläsion  ausbleibende  sensible  Störung  noch  durch  das 
Vorhandensein  von  Anastomosen  zwischen  den  Nervenstämmen 
oder  die  Versorgung  eines  Hautbezirkes  durch  mehrere  Nerven  bedingt 
werden.  Derartige  Anastomosen  zwischen  dem  N.  medianus  und  N.  ulnaris 
in  der  Hohlhand  des  Menschen  z.  B.  sind  so  allgemein  bekannt,  dass 
liier  nicht  weiter  darauf  eingegangen  zu  werden  braucht:  aber 
auch  andere,  sogenannte  hohe  Unterarm-Anastomosen  sind  speeiell  von 
W.  Gruber,  Tessier,  Gegenbauer,  Leticvant,  Zander  und  Anderen 
nachgewiesen  und  zugleich  die  individuellen  Verschiedenheiten  in  der 
Vertheilung  der  Nerven  über  die  einzelnen  Bezirke  hervorgehoben  worden. 
Nach  Letievant  wird  die  Sensibilität  des  Bezirkes  eines  durchschnittenen 
Nerven  sowohl  durch  die  eben  beschriebenen  Anastomosen  und  recurrirenden 
Fasern  vertreten  (Sensibilite  supplee),  welche  speeiell  das  Schmerz-  und 
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Temperaturgefühl  vermitteln,  als  auch  durch  benachbarte,  nicht  lädirte, 
einem  unversehrten  Nervengebiet  ungehörige  Tastkörperchen,  welche  die 
Berührungsempfindung  vicariirend  ersetzen. 


Bevor  wir  jetzt  auf  die  Besprechung  der  verschiedenen  Arten  der 
Sensibilitätsstörungen,  speciell  der  Anästhesien  nach  ihrer  Verbreitung 
und  Ausdehnung  übergehen,  sei  im  Anschluss  an  das  eben  Mitgetheilte 
noch  auf  eine  generelle  Eigentümlichkeit  der  hier  vorliegenden  Ver- 
hältnisse kurz  eingegangen.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  das  Vorhanden- 
sein von  Schmerzen  oder  unangenehmen  und  seltsamen  Empfindungen 
den  Patienten  veranlasst,  dem  Arzt  diese  seine  Leiden  zu  klagen  und 
oft  in  beredter  Weise  auf  dieselben  aufmerksam  zu  machen.  Aber  es  be- 
steht auch  nicht  selten  zur  eigenen  höchsten  Verwunderung  des  Leidenden 
das  umgekehrte  und  merkwürdige  Verhältniss,  dass  erst  bei  der  Unter- 
suchung von  Seiten  des  Arztes  eine  tiefe  und  ausgebreitete 
Anästhesie  aufgedeckt  wird,  von  welcher  der  Patient  bis  zum  Tage 
der  Exploration  keine  Ahnung  hatte. 

Diese  oft  hochgradige  Beeinträchtigung  des  Empfindungsvermögens 
der  Haut  findet  sich  vorwiegend  bei  centralen  (Bückenmarks-  und  Hirn-) 
Krankheiten,  seltener  bei  Läsionen  peripherischer  Nerven  und  betrifft 
meist  das  Gefühl  für  Temperaturunterschiede  und  für  Schmerzen.  Es  er- 
gibt sich  daraus  für  den  Arzt  die  Eegel,  bei  allen  Erkrankungen 
■des  Nervensystems  neben  den  meist  auffälliger  zu  Tage  tretenden 
Störungen  der  Motilität  nach  solchen  der  Sensibilität  zu  suchen, 
auch  wenn  von  Seiten  der  Leidenden  keine  Klagen  nach  dieser  Richtung 
hin  laut  wurden. 


Gehen  wir  nun  zu  der  Betrachtung  der  Sensibilitätsstörungen 
in  Bezug  auf  ihre  Ausbreitung  und  Vertheilung  über,  so  haben 
wir  die  bei  den  Läsionen  der  peripherischen  Nerven  anzutreffenden 
Verhältnisse  zunächst  ins  Auge  zu  fassen. 

Ausgeschlossen  von  der  nun  folgenden  Besprechung  sind  diejenigen 
Anomalien,  beziehungsweise  Verluste  des  Empfindungsvermögens,  welche 
durch  grobe  traumatische,  die  Haut  in  mehr  oder  weniger  grosser  Aus- 
dehnung treffende  und  zerstörende  Läsionen  (schwere  Quetschungen,  Ver- 
brennungen etc.)  zu  Stande  kamen.  Bedenkt  man,  dass  auf  die  Haut 
applicirte  Beize  zunächst  die  Endigungen  der  sensiblen  Nerven  und  die 
dazu  gehörigen  speeifischen  Organe  treffen,  dann  auf  der  Bahn  der  sen- 
siblen Nerven  durch  das  Bückenmark  und  das  Gehirn  bis  zu  denjenigen 
Regionen  des  letzteren  fortgeleitet  werden,  welche  als  die  letzten,  materiell 


Pathogenese  Und  Aetiologie.  123 

noch  als  solche  zu  betrachtenden  Endstationen  aufgefasst  werden  dürfen, 
so  ergibt  sich,  dass  wir  die  etwa  zu  beobachtenden  Gefühlsstörungen 
(vorwiegend  Sensibilitätsherabsetzung  oder  Verlust)  zunächsl  in 
zwei  grössere  Abtheilungen  unterbringen  können.  Erstens  kommen  solche 
in  Betracht,  welche  a)  durch  die  Beeinträchtigung  der  Eeiz  auf- 
nehmenden Organe  in  der  Peripherie  zustande  kamen  oder  b)  durch 
die  Läsion  der  centralsten  Aufnaitmestätten,  welche  für  die  Ver- 
arbeitung der  zugeleiteten  Erregungen  für  das  Bewusstsein  bestimmt  sind. 
und  zweitens  solche,  welche  durch  die  Zerstörung  der  Leitungs- 
bahnen  von  der  Peripherie  bis  zur  Hirnrinde  hin  hervorgerufen  wurden. 

Auf  die  peripherischen  Endorgane  der  sensiblen  Nerven  wirken 
Empfindung  herabsetzend  vor  allen  Dingen  abnorm  niedrige  oder 
hohe  Temperaturgrade.  Kälte  und  Hitze.  Der  Tastsinn  und  das 
Gemeingefühl  der  Haut  wird  durch  Kälte  ebenso  wie  der  Druck-  und 
Temperatursinn  und  die  Allgemeinempfindlichkeit  für  elektrische  Beize 
erheblich  beeinträchtigt,  wie  dahingehende  Versuche  von  Weber,  Eulen- 
burg. Nothnagel  nachgewiesen  haben  und  wie  in  Bezug  auf  das 
Schmerzgefühl  speciell  durch  die  chirurgischen  Erfahrungen  hinreichend 
festgestellt  ist.  Das  Auflegen  von  Eis  oder  von  Mischungen  von  solchem 
mit  Salz,  die  Besprühung  der  Haut  mitAether,  Chloroform,  Methyl-  und 
Aethylchlorid  und  anderen  Stoffen,  welche  eine  energische  Abkühlung 
der  Haut  im  Gefolge  haben,  setzen  Tastsinn,  elektrocutane  Sensibilität 
und  das  Gefühl  für  Schmerzen  so  erheblich  herab,  dass  kleinere  Ope- 
rationen ohne  Schmerzen    für   die  Patienten   ausgeführt  werden   können. 

Dass  auch  abnorm  hohe  Temperaturen  (zu  Verbrennungen  führende 
Hitzegrade  natürlich  ausgeschlossen)  zu  Herabsetzungen,  speciell  des  Tast- 
und  Drucksinns  führen,  haben  die  Versuche  von  Weber  und  Noth- 
nagel bewiesen. 

Ebenso  wie  abnorm  hohe  und  besonders  niedrige  Temperaturen 
die  Empfindlichkeit  der  sensiblen  Endorgane  in  der  Haut  herabsetzen. 
ist  dies  auch  beim  Gebrauch  gewisser  narkotischer  Mittel,  weniger 
bei  ihrer  Application  auf  die  unversehrte  Haut,  als  bei  ihrer  sub- 
cutanen Einverleibung  festgestellt  worden,  wie  dies  vom  Cocain 
bekannt  und  besonders  für  Morphium  durch  die  eingehenden  Versuche 
von  Eulenburg  nachgewiesen  worden  ist. 

In  einer  Arbeit  über  die  Veränderungen  der  Hautgefühle 
unter  dem  Einfluss  elektrischer  Beizung  (des  constanten  Stroms) 
hatte  N.  Suslowa  gefunden,  dass  das  Gefühl  der  Kälte  bei  der  Berührung 
der  Haut  mit  Eis  an  der  Kathode  deutlicher  war,  als  an  der  Anode,  und 
dass  es  möglich  sei,  an  der  Kathode  die  Entfernung  der  Spitzen  des 
Tasterzirkels  gegen  die  frühere  zu  verkleinern,  ohne  die  Doppelempfindimg 
aufzuhellen,    während  an  der  Anode    dieselbe   vergrössert    werden    muss. 
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Ich  selbst  dagegen  habe  in  Versuchen,  durch  welche  geprüft  werden 
sollte,  ob  sieh  die  Empfindlichkeit  der  Haut  für  den  elektrischen  Reiz 
(nach  der  oben  S.  102  angegebenen  Methode  untersucht)  unter  dem  Ein- 
lliiss  eines  der  Pole  des  eonstanten  Stroms  ändert,  niemals  positive  und 
beweisende  Resultate  erhalten. 

Wenn,  wie  wir  oben  gesehen,  die  in  Einreibungen,  Salben  etc.  zur 
Wirkung  kommenden Narcotica  (Morphium,  Atropin,Belladonnaextraete  etc.  i 
bei  ihrer  Application  auf  die  Haut  kaum  bedeutendere,  gefühlsabstumpfende 
Wirkungen  ausüben,  so  ist  dies  andererseits  seit  der  bekannten  Mit- 
theilung Romberg's  über  die  Gefühlsstörungen  an  den  Fingern  und 
Händen  von  Wäscherinnen,  bei  denjenigen  Substanzen  sichergestellt, 
welche  wie  die  Laugen,  Sodalösungen,  Säuren  (man  denke  an  die  Ein- 
wirkungen der  Carbolsäure,  Sublimatlösungen  auf  die  Hände  der  Chirurgen  | 
die  Haut  und  die  in  ihr  befindlichen  Nervenendigungen  chemisch 
angreifen. 

Unterstützt  wird  dieser  schädigende  Einfluss  differenter  Chemikalien 
einmal  durch  die  Durchtränkung  und  Lockerung  der  Epidermis  durch 
das  Wasser,  beziehungsweise  die  wässerigen  Lösungen  und  dann,  be- 
sonders bei  Personen,  welche  viel  mit  kaltem  Wasser  zu  thun  haben, 
durch  die  Einwirkung  eben  dieser  niedrigen  Temperaturgrade  auf  die 
Gefässliehtung,  wie  dies  von  Nothnagel  speciell  hervorgehoben 
worden.  Ein  derartiger  »Gefässkrampf«,  Arteriospasmus  (Syncope  locale), 
kann  sieh  unter  dem  Bilde  der  anfallsweise  auftretenden  »todten  Finger« 
(dead  fingers)  bei  nervös  disponirten  Menschen  auch  ohne  besondere 
Gelegenheitsursache  einstellen.  Schon  in  diesem  Stadium,  besonders  aber 
in  der  weiteren  Ausbildung  der  Krankheit  und  ihrer  Steigerung  zu  cya- 
notischen Zuständen  (Asphyxie  locale)  und  zu  brandiger  Zerstörung  der 
zumeist  betroffenen  Theile,  nämlich  Finger-  und  Zehenenden  (der  meist 
symmetrisch  auftretenden  Gangrän,  Raynaud'sehen  Krankheit) 
finden  sich  neben  subjektiven,  oft  recht  erhebliehen  Schmerzen  auch  ob- 
jectiv  nachzuweisende  Sensibilitätsstörungen  bis  zu  vollkommener  Anästhesie. 

Auch  bei  derjenigen  Krankheit,  welche  als  Gegenstück  der  eben 
erwähnten  localen  Synkope  betrachtet  werden  kann,  der  sogenannten 
Eythromelalgie  (Lannois),  bei  welcher  statt  eines  Gefässkrampfes 
eine  Erschlaffung  und  Erweiterung  der  Gefässe  die  Hauptrolle  spielt,  und 
die  gerötheten,  geschwollenen  Hände  und  Füsse  sich  abnorm  warm  an- 
fühlen, kommen  neben  immer  vorhandenen  subjeetiven  oft  recht  erheb- 
lichen Schmerzen  Sensibilitätstörungen  zur  Beobachtung,  wenn  auch  in 
bedeutend  geringerem  Grade,  als  bei  den  durch  Gefässverengerung  herbei- 
geführten Zuständen. 

Von  beiden  eben  kurz  skizzirten  Krankheiten  ist  eine  eigentüm- 
liche, schon  vor  Jahren  von  anderen,  speciell  englischen  und  amerikani- 
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sehen  Autoren  und  von  mir  beschriebene  Neurose  der  oberen,  selten 
der  unteren  Extremitäten  zu  unterscheiden,  welche  sich  in  fast  aus- 
schliesslich subjeetiven  Symptomen  von  Kriebeln,  Eingeschlafensein,  Ameisen- 
kriechen  etc.  namentlich  der  Finger  kundgibt.  Charakteristisch  ist  das 
Felden  objectiverSensibilitätsstörungen,  welche  höchstens  in  ganz  geringem 
Grade  vorhanden  sind,  und  der  Mangel  von  Symptomen,  welche  auf  eine 
irgend  bedeutendere  Betheiligung  derGeiasse  hindeuten  könnten.  Es  ist  hier 
nicht  der  Ort,  weiter  auf  diese  an  sich  sehr  interessanten  Zustände  ein- 
zugehen: befallen  sind  meistens  Frauen  im  höheren  Lebensalter:  anämi- 
sche, kachektische  Zustände,  Schwangerschaft  einer-,  Klimakterium  anderer- 
seits, Ueberarbeitung  und  Hantiren  mit  kaltem  Wasser  sind  die  Gelegen- 
heitsursachen dieser  von  Fr.  Schultz e  neuerdings  mit  dem  Namen  der 
Akroparästhesie  belegten  Krankheit. 

Ueber  locale  Anästhesien,  welche  bei  einzelnen  Hautkrankheiten. 
insonders  dem  Herpes  zoster,  zu  Stande  kommen,  ist  nicht  viel  bekannt. 
Man  weiss  nicht,  ob  die  zu  localen  Efflorescenzen  auf  der  Haut  führenden 
(iefässer Weiterungen  oder  die  wirklich  entzündlichen  Processe  innerhalb  der 
Cutis  auf  die  sensiblen  Nervenendigungen  einen  krankmachenden  Einfluss 
ausüben,  oder  ob  nicht  vielmehr  die  Efflorescenzen  und  die  mit  ihr  ver- 
bundenen Sensibilitätsanomalien  von  einer  Erkrankung  der  sensiblen 
Nerven  selbst,  beziehungsweise  ihrer  Ursprungsstätten  (der  Spinalganglien ) 
abhängen. 

Wie  wir  oben  schon  angedeutet  haben,  können  Empfindungs- 
störungen, speciell  Aufhellung  oder  Beeinträchtigung  der  Sensibilität 
auch  durch  Erkrankungen  der  centralen  Endigungen  der  sensiblen 
Fasern  im  Gehirn  entstehen. 

Vorerst  aber  müssen  diejenigen  Zustände  ins  Auge  gefasst  werden, 
welche  durch  die  Trübung  oder  die  zeitweilige  völlige  Aufhebung  des 
Bewusstseins  des  Individuum  es  diesem  unmöglich  machen,  empfangene 
sensible  Eindrücke  zu  pereipiren  und  seinem  übrigen  Bewusstseinsinhalt 
einzuverleiben. 

Bei  tiefen  Narkosen  durch  Chloroform.  Aether.  beim  schweren 
Älkoholrausch,  bei  komatösen  Zuständen  z.  B.  in  Folge  urämischer  oder 
Morphiumintoxieation  bestehen  auf  die  Aufhebung  des  Bewusstseins 
zurückzuführende  Anästhesien.  Mit  dem  Vorübergehen  der  durch  innere 
Krankheiten  oder  durch  von  aussen  eingeführte  Gifte  entstandenen  Be- 
wusstseinsstörung,  mit  der  Wiederkehr  desselben,  kehrt  auch  das  Em- 
pfindungsvermögen zurück,  woraus  hervorgeht,  dass  die  zeitweilig  ge- 
störte Function  nur  auf  Läsionen  beruhte,  die  in  ihrem  innersten  Wesen 
zwar  auch  heute  noch  sehr  unvollkommen  bekannt,  jedenfalls  des  Aus- 
gleichs fähig  waren. 
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Kino  Reihe  von  vorläufig  noch  mit  dem  Namen  der  »functionellen« 

belegten  Erkrankungen  des  Nervensystems,  speziell  die  Hysterie,  die 
theilweise  in  deren  Gebiet  fallenden  traumatischen  Neurosen,  ferner  epi- 
leptische Zustände  und  auch  die  eigentlichen  sogenannten  Geisteskrank- 
heiten (besonders  schwere  Hypochondrien,  Melancholien,  Blödsinnszustände, 
Verrücktheit)  gehen  mit  Störungen  der  Sensibilität  (vorwiegend  mit  anal- 
getischen Zuständen)  einher,  oft  so  hohen  Grades,  dass  die  schmerz- 
haftesten Operationen  bei  solchen  Kranken  und  die  schwersten  Selbst- 
verstümmelungen scheinbar  ohne  die  geringste  Spur  von  Schmerz- 
empfindung ertragen  werden. 

Natürlich  kommen  nun  auch  bei  palpablen  und  des  Ausgleichs  nicht 
mehr  fähigen  Läsionen  der  Hirnrinde,  also  bei  Entzündungen  der  Häute 
und  Blutungen  in  dieselben  durch  die  gleichzeitig  gesetzten  Störungen 
imParenchym  der  Rindensubstanz,  durch  Blutungen  in  diese,  Erweichungen 
derselben  oder  Zerstörung  durch  Trauma,  Schädelknochenerkrankung, 
Geschwülste,  Anästhesien  zu  Stande,  welche,  wie  im  Capitel  Diagnose 
gezeigt  werden  wird,  in  einzelnen  Fällen  unschwer,  in  anderen  wieder 
nur  mit  Mühe  durch  die  begleitenden  Symptome  erkannt  werden  können. 

*  * 

Ungemein  häufig  findet  man  nun  ferner  nicht  sowohl  eine  Läsion 
der  den  Eeiz  aufnehmenden  peripherischen  Endorgane  oder  eine  Störung 
der  centralen  Perceptionsgebiete  als  Ursache  einer  Anästhesie,  als  viel- 
mehr eine  Erkrankung  derLeitungsbahnen  für  den  sensiblen  Reiz 
vorliegend. 

Was  hier,  wenn  wir  von  der  Peripherie  ausgehen,  zunächst  die 
peripherischen  Nerven  rein  sensibler  Function  (die  hinteren 
Rückenmarkswurzeln  einbegriffen)  oder  diejenigen  empfindungsleitenden 
Nerven  betrifft,  welche  in  den  Nervenstämmen  gemischt  mit  motorischen 
Fasern  verlaufen,  so  werden  diese  am  häufigsten  durch  Verwundungen 
lädirt.  Unter  diesen  Begriff  des  Traumas  fallen  alle  Verletzungen  peri- 
pherischer Nerven  durch  Compression,  Quetschung,  Druck,  Schnitt.  Zer- 
reissung  etc.  und  in  weiterem  Sinne  auch  diejenigen  Läsionen,  welche, 
wie  die  Entwicklung  von  Neubildungen  in  den  Nerven  selbst  (ich  erinnere 
hier  speciell  an  die  anderen  Orts  zu  behandelnde  Lepra)  oder  deren 
nächster  Umgebung  die  Integrität  des  Nerven  vernichten. 

Weiter  als  in  früherer  Zeit  ist  heute  durch  die  fortschreitende 
klinische  und  pathologisch-anatomische  Erkenntniss  der  Begriff  der  Neu- 
ritis ausgedehnt,  Eine  grosse  Anzahl  von  Giften  organischer  und  an- 
organischer Natur  können,  wie  wir  an  anderer  Stelle  ausgeführt  haben-) 

*)  Man  denke  an  Jas  Auftreten  der  Neuritis  bei  Blei-,  Alkoholintoxication,  Dia- 
betes, nach  Infectionskrankheiten  etc. 
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(S.  6),  zu  einfachen  oder  zu  degenerativen  Entzündungen  rein  sensibler 
oder  gemischter  Nerven  führen  und  damit  zum  Entstehen  mannigfacher 
Sensibilitätsstörungen  Veranlassung  geben.  Ob  zu  diesen  Affectionen  auch 
die  »Erkältung«,  das  »Kheuma«  gerechnet  werden  soll,  lassen  wir 
zunächst  dahingestellt.  Beobachtungen  vonLeube  über  die  wahrscheinlich 
infectiöse  Natur  des  acuten  Muskelrheumatismus  sprechen  vielleicht  ebenso 
hiefür,  wie  die  schon  erwähnten  Erfahrungen  von  Gowers,  J.  Hoff- 
mann u.  A.,  denen  auch  ich  mich  wenigstens  für  einzelne  Fälle  soge- 
nannter rheumatischer  (namentlich  Facialis-)  Lähmungen  in  bestimmten 
Nervengebieten  zuneige. 

Dass  eine  wörtlich  zu  nehmende  »Erkältung«  eines  peripheri- 
schen Nerven  (Eintauchen  des  Ellenbogens  und  damit  des  N.  ulnaris  in 
Eiswasser)  im  Stande  ist,  Sensibilitätsstörungen  in  seinem  peripherischen 
Verbreitungsbezirk  hervorzubringen,  wird  durch  die  schon  längst  bekannten 
Versuche  Weber's  bewiesen,  wie  auch  die  Thatsache  nach  Eulenburg 
feststeht,  dass  subcutane  Morphiumeinspritzungen  in  die  Nachbarschaft 
eines  oberflächlich  liegenden  Nervenstammes,  z.  B.  des  N.  peroneus  am 
Wadenbeinköpfchen,  den  Eaumsinn  im  ganzen  Hautgebiet  dieses  Nerven 
herabsetzen. 

Ist  ein  grösserer  Hautnerv  oder  ein  gemischter  Nerv  lädirt,  so  wird 
die  Sensibilitätsstörung  natürlich  innerhalb  seines  Verbreitungsbezirkes. 
angetroffen  werden  und  eben  durch  diese  Art  ihrer  Ausdehnung  einen 
Fingerzeig  für  die  Diagnose  abgeben.  Es  ist  natürlich  einmal  klar,  das-, 
auch  ein  peripherischer  Nerv  durch  ein  Trauma  nicht  vollkommen,  sondern 
nur  theilweise  zerstört  werden  kann,  so  dass  also  bestimmte  Fasern 
ranetionsfähig  geblieben  sind.  Wir  haben  aber  oben  (S.  121)  schon 
ausführlich  auseinandergesetzt,  dass  auch  bei  vollkommener  Durchtrennnng 
eines  peripherischen  Nerven  (mindestens  ist  dies  an  den  Nerven  der 
oberen  Extremität  wiederholt  beobachtet  worden)  die  Sensibilität  gar  nicht 
oder  nur  wenig  in  dem  entsprechenden  Gebiet  beeinträchtigt  zu  sein 
braucht.  Ob  sich  partielle  Empfindungslähmung,  welche  ja  nicht  selten 
bei  centralen  Gehirn-  und  namentlich  iiüekenmnrksaffectionen  vorkommt, 
auch  bei  Läsionen  peripherischer  sensibler  Nerven  findet,  ist  nicht  häufig 
und  jedenfalls  nicht  einwandsfrei  genug  beobachtet  worden,  obgleich  sich 
a  priori  derartige  Vorkommnisse  nicht  bestreiten  lassen.  Noch  in  jüngster 
Zeit  hat  Schult  ze  in  seiner  Arbeit  zur  Kenntniss  der  Lepra  als  differentiell- 
diagnostisches  Merkmal  zwischen  Lepra  und  Syringomyelie  hervorgehoben, 
dass  partielle  Empfindungslähmungen  bei  der  Lepra,  welche  in  erster 
Linie  eben  nicht  das  Bückenmark,  sondern  die  peripherischen  Nerven 
afficirt,  wenn  überhaupt  nur  höchst  selten  vorkommen. 

Betrifft   eine  Anästhesie   beide    unteren  Extremitäten,    Theile    des 
Rumpfes    mit    einbegriffen,    so    kann    man    auf   eine    Leitungsunter- 
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breehung  der  sensiblen  Bahnen  innerhalb  des  Rückenmarks 
sehliessen.  Eine  vollkommene  spinale  Anästhesie  kann  nur  dann  zu 
Stande  kommen,  wenn  sämmtliehe  sensible  Leitungsbahnen  im  Mark 
vollkommen  unterbrochen  sind. 

Derartige  Verhältnisse  liegen  verhältnissmässig  klar  zu  Tage,  wenn 
das  Rückenmark  durch  grobe  Läsionen  an  irgend  einer  Stelle  total  durch- 
trennt ist,  wie  dies  am  häufigsten  bei  vollkommener  Zerquetschung  des- 
selben durch  Brüche  oder  Luxationen  der  Wirbel,  Geschwulstbildungen 
an  diesen  oder  am  Marke  selbst,    durch    vollkommen    den    ganzen  Quer- 

Piff.  18. 


(Nach  Erlinger.) 


schnitt  des  Marks  einnehmende  Entzündungsprocesse  (Myelitis  transversa  I 
oder  durch  Oompression  des  Marks  durch  Abscesse  (bei  Wirbelentzündungen  | 
oder  durch  Blutungen  statthat. 

Zahlreich  sind  gerade  bei  Erkrankungen  des  Bückenmarks  diejenigen 
Sensibilitätsstörungen,  welche  durch  ihre  eigenthümliche  Dissociation  auf- 
fallen und  als  partielle  Empfindungslähmungen  bekannt  sind. 

Ein  Blick  auf  die  schon  S.  71  gegebene,  von  Waldeyer  ent- 
worfene Figur  und  die  von  Edinger  in  seinem  Werke,  S.  137  und 
S.  152,  dargestellten  lehren,  dass  ein  Theil  der  sensiblen  Fasern  in  die 
Hinterstränge  aufsteigend  zunächst  in  den  grauen  Kernen  der  Goll'schen 
und  Burdach'schen  Stränge  derselben  Seite  im  verlängerten  Mark 
endet,    um   dann   von   hier   aus   durch  die  über  der  Pyramidenkreuzung 
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«Telegene  Schleifenkreuzung  zur  Schleift'  des  Mittelhirns  weiter  zu 
ziehen.  Andere  Antheile  der  sensiblen  Wurzeln  treten  in  die  graue 
Bubstanz  des  Bückenmarks  ein,  bilden  EndbäumHicn  und  treten  von  hier 
aus  mit  sogenannten  Strangzellen  in  Verbindung.  Von  diesen  aus  gehl 
das  zweite  Neuron  (gekreuzt)  in  die  Vorder-Seitenstranggrundbündel  der 
anderen  Seite  über,  um  in  diesem  aufsteigend  mit  den  zuerst  genannten 
sensiblen  Fasern  zusammenzutreffen  und 
von  da  ab  mit  ihnen  gemeinsam  weiter 
zu  ziehen. 

Collaterale  Fasern  aus  den  sensiblen 
Hinterstrangfasern  enden  ferner  innerhall) 
der  Clarke'sehen  Säulen  (Stilling*sche 
Kerne  nach  Wald  eye  r),  von  denen  aus 
Fasern  in  die  in  der  Peripherie  der  Seiten- 
stränge gelegene  Kleinhirnseitenstrang- 
bahn  centripetal  aufwärts  ziehen,  um  im 
Kleinhirn  zu  enden. 

Wir  haben  schon  früher  gesehen, 
dass  nach  Schiff  die  Bahnen  für  den 
Tastsinn  in  den  Hintersträngen,  die  für 
die  Gemeingefühle  innerhalb  der  grauen 
Substanz  verlaufen;  eine  jetzt  schon  zu 
einer  grossen  Summe  angewachsene  Zahl 
von  Beobachtungen  bei  Tabes,  bei  Syringo- 
myelie  spricht  für  die  Richtigkeit  der 
Schiff  sehen  Annahme.  Gerade  für  die 
letztere  Affection  ( Syringomyelie)  ist  ja 
das  meist  nur  wenig  gestörte,  oft  ganz 
erhaltene  Gefühl  für  Berührungen.  Druck 
etc.  gegenüber  der  Herabsetzung  oder 
Vernichtung  der  Schmerz-  und  Tempe- 
raturempfindung charakteristisch  und  gut 
übereinstimmend  mit  dem  nun  wohl  als 
feststehend  anerkannten  Befund,  dass  der 

pathologische  Process  in  der  grauen  Substanz  hinter  dem  CVntralcanal 
beginnt  und  von  hier  aus  erst  zunächst  nach  hinten  allmälig  weiter- 
schreitet,   die    weissen  Hinterstränge    mehr    oder  weniger  intact  lassend. 

Es  ist  hier  nicht  unsere  Aufgabe,  auf  die  Lehre  von  den  Sensibilitäts- 
störungen bei  der  Tabes  näher  einzugehen.  Bei  dieser,  wie  überhaupt 
bei  den  chronischen  myelitischen  Processen  werden  die  Symptome  und 
die  Sensibilitätsstörungen  je  nach  dem  Orte  der  grössten  Ausbildung  oder 
iles  Anfangs  des  Processes  und  seiner  allmäligen  Ausbreitung  wechseln, 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  9 


(Nach  Edinger.) 
Schema   des   Verlaufs   der    sensorischen 
Bahn   von    den   Hinterwurzeln   bis  zum 

verlängerten  Mark. 
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so  dass  es  natürlich  hier  zu  einem  ungemeiD  wechselnden  Bild  in  Bezu«? 
auf  die  Sensibilitätsstörungen  kommen  kann.  Nichi  übergeheu  aber  dürfen 
wir  die  eigentümlichen  Symptome,  welche  bei  halbseitiger  Verletzung 
oder  Erkrankung  des  Rückenmarks  speciell  in  Bezug  auf  die  sensiblen 
Erscheinungen  zur  Beobachtung  kommen  (Brown-Sequard'sche  Läh- 
mung). Es  findet  sich  da  bekanntlich  eine  motorische  Lähmung  und  eine 
Hyperästhesie  an  derselben  Seite  und  unterhalb  der  Läsionsstelle.  und 
eine  Lähmung  der  Empfindung  bei  intacter  Motilität  an  der  der  Läsion 
gegenüberliegenden  Seite. 

Der  grösste  Theil  der  in  das  Rückenmark  eintretenden  sensiblen 
Fasern  geht  aber  sofort  nach  seinem  Eintritt  in  dasselbe  auf  die  ent- 
gegengesetzte Seite  über  (kreuzt  sich  schon  im  Rückenmark),  um,  wie 
wir  gesehen,  in  der  Bahn  der  Vorderseitenstränge,  zum  Hirn  aufzusteigen. 
Die  motorischen  Fasern  dagegen  (schon  in  der  Medulla  oblongata  ge- 
kreuzt) verlaufen  ohne  weitere  Abweichung  von  ihrer  geraden  Bahn  durch 
das  Rückenmark  nach  abwärts:  diejenigen  der  hinteren  in  das  Rücken- 
mark eintretenden  Wurzelfasern,  welche  sich  nicht  kreuzen,  sondern  in 
dem  Hinterstrang  derselben  Seite  nach  oben  ziehen,  erleiden  auch  bei 
der  Halbseitenläsion  des  Marks  insoferne  eine  Schädigung,  als  das  soge- 
nannte Muskelgefühl  an  der  Seite  der  motorischen  Lähmung  beeinträchtigt 
ist.  Da  wir  hier  nicht  die  Aufgabe  haben,  diese  an  sich  hochinteressanten 
Erscheinungen  weiter  zu  beschreiben  oder  zu  deuten,  sondern  ihrer  nur 
insoweit  zu  gedenken,  als  sie  für  die  differentielle  Diagnose  der  Anästhesien 
verwerthet  werden  können,  so  unterlassen  wir  es  auch,  noch  weiter  auf 
eine  Erklärung  der  bei  der  spinalen  Halbseitenläsion  am  gelähmten  Theil 
beobachteten  Hyperästhesie  oder  der  eigenthümlichen  anästhetischen  Zone 
oberhalb  der  erkrankten  Partie  und  der  über  dieser  wieder  gelegenen 
doppelseitigen  hyperästhetischen  Zone  einzugehen. 

Yon  den  Endkernen  der  Hinterstränge  in  der  Medulla  oblongata 
zieht  ein  Theil  der  sensiblen  Bahn  durch  die  Brücke  bis  zum  hinteren 
Drittel  der  inneren  Kapsel,  um  von  da  als  Haubenfaserung  in  die  Rinde 
der  Scheitellappen,  beziehungsweise  der  Centralwindungen  zu  enden 
(Rindenschleife). 

Ein  zweiter  Theil  zieht  durch  das  verlängerte  Mark  und  die  Brücke 
in  die  Haube  des  Hirnschenkels  lateral  von  der  Rindenschleife  zu  den 
Vierhügeln  (untere  Schleife).  Dieser  Antheil  bildet  mit  der  Rindenschleife 
zusammen  die  sogenannte  Schleifenschicht. 

Ebenso  wie  bei  Läsionen  des  Rückenmarks  können  nun  auch  durch 
Affectionen  des  Gehirns  Sensibilitätsstörungen  entstehen.  — 
Nach  dem,  was  wir  soeben  kurz  über  den  Verlauf  der  sensiblen  Bahnen 
im  Hirn  mitgetheilt,  ist  leicht  einzusehen,    dass  die  Mehrzahl  der  durch 
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eine  Eirnkrankheit   entstandenen   Anästhesien   deh    klinischen   Charakter 
der  Halbseitigkeit,  der  Hemianästhesie  trägt. 

Wird  durch  den  pathologischen  Process  die  sensible  Bahn  im  ver- 
längerten Mark  oder  in  der  Brücke  unterbrochen,  so  entstellt  Hemi- 
anästhesie der  gegenüberliegenden  Körperhälfte,  bei  welcher  das  Frei- 
bleiben der  eigentlichen  sensorischen  Nerven  (Geschmack,  Gehör,  Gesicht) 
das  Unterscheidungsmerkmal  von  denjenigen  Hemianästhesien  abgibt, 
welche  durch  Herde  innerhall)  der  letzten  beiden  Drittel  des  hinteren 
Schenkels  der  inneren  Kapsel  erzeugt  werden. 

Die  bei  derartig  localisirten  Herden  ungemein  häufige  Beeinträchti- 
gung der  centralen  Acusticus-  und  Opticusfasern  und  die  dadurch  ge- 
setzten Störungen  des  Hörvermögens  und  besonders  des  Sehens  (Hemi- 
anopsie) unterscheiden  diese  Hemianästhesien  von  den  auf  intrapontine 
Herde  oder  solche  des  verlängerten  Marks  zurückzuführenden  Hemianästhe- 
sien. Centralwärts  von  der  inneren  Kapsel  im  Centrum  semiovale  oder  in 
den  Central-  und  den  angrenzenden  Stirn-  und  Scheitellappenwindungen 
liegende  Herde  werden  wegen  des  gleichsam  fächerförmigen  Auseinander- 
gehens der  sensiblen  Fasern  erst  bei  grösserer  Ausdehnung  zu  deutlich 
hervortretenden  Sensibilitätsstörungen  führen.  Physiologische  Versuche  an 
Thieren  und  auch  Beobachtungen  beim  Menschen  erweisen  übrigens, 
dass  nach  Art  der  motorischen  Monoplegien,  beziehungsweise  mit  ihnen 
zusammen  auch  durch  circumscripte  Eindenläsionen  (speciell  der  Central- 
windungen)  Sensibilitätsstör ungen,  wenn  man  so  sagen  darf,  mono- 
plegischer  Natur  (nur  an  der  Hand,  den  Fingern  oder  nur  am  Fuss) 
vorkommen,  und  sich  vorwiegend  als  Störungen  des  Berührungsgefühls 
und  der  Lageempfindung  documentiren. 

Je  nach  der  Mitbetheiligung  der  Trigeminuskerne  und  der  von 
ihnen  ausgehenden  Wurzelfasern  wird  eine  durch  einen  Brückenherd 
bedingte  Hemianästhesie  entweder  von  einer  wechselständigen  oder  gleich- 
seitigen Sensibilitätsstörung  im  Gesicht  begleitet  sein.  Ob  der  Herd  in 
der  Brücke  oder  in  der  Medulla  oblongata  seinen  Sitz  hat,  ist  für  die 
Diagnose  oft  unmöglich  zu  entscheiden.  Die  Beachtung  des  gesammten 
klinischen  Bildes  und  speciell  derjenigen  Symptome,  welche  durch  eine 
gleichzeitige  Erkrankung  einzelner  wichtiger  motorischer  Hirnnerven 
und  ihrer  Ursprungskerne  gegeben  werden,  können  hier  eventuell  eine 
Diagnose  in  dem  Sinne  gestatten,  als  gerade  Lähmungen  innerhalb  des 
Verbreitungsgebietes  der  letzten  vier  Hirnnerven  (Glossopharyngeus,  Vagus, 
Accessorius,  Hypoglossus)  für  eine  Läsion  im  verlängerten  Mark  sprechen, 
dann  besonders,  wenn  die  von  den  motorischen  Antheilen  jener  Nerven 
innervirten  Muskeln  atrophische  Zustände  und  herabgesetzte,  beziehungs- 
weise vernichtete  elektrische  Erregbarkeit  zeigen.  Doppelseitige  cerebrale 
Anästhesien   können    auch  durch   Herde   entstehen,    welche    gerade    die 

9* 


132  Allgemeine  Pathologie  der  peripherischen  sensiblen  Nerven. 

centrale  Region  der  MMuila  oblongata  einnehmen.  Die  andere  Möglich- 
keit doppelseitiger  Herde  in  beiden  inneren  Kapseln  ist  dem  gegenüber 
offenbar  ein  seltenes  und  eher  theoretisch  construirtes  als  factisch  schon 
beobachtetes  Vorkommniss.  Während  bei  denjenigen  cerebralen  An- 
ästhesien, welche  durch  sogenannte  functionelle  Erkrankungeu,  wie 
Hysterie  oder  Psychosen  (Melancholie  etc.)  herbeigeführt  sind,  die  Störung 
der  Sensibilität  eine,  fast  vollkommene  ist  und  sich  dabei  namentlich  oft 
vollkommene  Aufhebung  der  Schmerzempfindung  zeigt  (Analgesie),  sind 
diejenigen,  welche  durch  organische  Läsionen  veranlasst  werden,  meist 
nicht  sehr  hochgradig;  jedenfalls  kommen  hier  partielle  Empfind  ungs- 
lähmungen,  z.  B.  Verlust  des  Schmerz-  und  Temperaturgefühls  bei  wohl- 
erhaltenem  Druck-  und  Ortssinn  seltener  vor.  als  bei  Bückenmarks- 
erkrankungen. 

Ueber  die  gerade  bei  der  Hysterie  so  häufig  zu  beobachtenden 
Sensibilitätsstörungen  mögen  hier  noch  einige  Worte  hinzugefügt  werden. 
Abgesehen  von  den  an  sich  wohl  sehr  interessanten  Zuständen  von 
Parästhesien  und  Hyperästhesien  sind  für  den  Kliniker  und  speeiell  für 
die  uns  hier  im  Interesse  der  Diagnostik  interessirenclen  Fragen  die  so 
häufig  angetroffenen  Hypästhesien  und  Analgesien  besonders  wichtig. 
Sehr  häufig  ist  diejenige  Form,  welche  wir  als  Hemianästhesie  kennen: 
eine  ganze  Körperhälfte,  Schleimhäute  und  Sinnesorgane  einbegriffen,  ist 
betroffen.  Die  Sinnesorgane,  insonderheit  das  Sehvermögen,  leiden  meist 
beiderseitig  (Einengung  des  Gesichtsfeldes,  Achro-  und  Dyschromat- 
opsie  etc.).  Auch  bei  vollkommener,  über  die  gesammte  Körperoberfläche 
ausgebreiteter  Anästhesie  finden  sich  meist  immer  noch  einzelne  Eegionen, 
die  ihre  Empfindlichkeit  nicht  allein  erhalten  haben,  sondern  sogar  über- 
empfindlich sind,  in  dem  Grade,  dass  von  ihnen  aus  durch  Druck, 
eventuell  schwere  Anfälle  ausgelöst  werden  können  (Zones  hysterogenes). 

Andere  Male  handelt  es  sich  um  ganz  umschriebene,  aber  so 
eigenthümlich  abgegrenzte  Anästhesien,  wie  sie  bei  anderen,  speeiell 
organischen  Affeetionen  des  Nervensystems  kaum  vorkommen:  abschnitts- 
weise sind  bestimmte  Eegionen,  z.  B.  die  obere  Extremität  bis  zum 
unteren  Drittel  des  Vorderarms  mit  ringförmig  abschneidender  Grenze, 
oder  die  gesammte  eine  obere  Extremität  und  nur  diese  allein  unempfindlich. 
Auf  die  Möglichkeit  ferner,  die  meisten  Erscheinungen  der  Hysterie,  auch 
die  oben  erwähnten  anästhetischen  Zustände  durch  psychische  Einwirkung 
allein  oder  mit  Zuhilfenahme  verschiedener  therapeutischer  Massnahmen 
von  einer  zur  anderen  Seite  hin  zu  verschieben  (transferiren).  beziehungs- 
weise zum  Verschwinden  zu  bringen,  ist  mehrfach  hingewiesen  worden: 
es  bildet  dieser  manchmal  ohne  besondere  Mühe  nachweisbare  Wechsel 
in  den  symptomatischen  Erscheinungen  neben  der  Berücksichtigung  des 
gesammten  Krankheitsbildes    eine  wichtige    diagnostische  Handhabe   zur 
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Unterscheidung  derartiger  funetioneller  Störungen  von   solchen,   die   auf 
organische  palpable  Läsionen  zurückgeführt  werden  müssen. 


Fortsetzung   der   Allgemeinen    Pathologie   der   sensiblen 

Lähmungen. 

Ueber  die  bei  den  Lähmungen  sensibler  Nerven,  beziehungsweise 
Leitungsbahnen  häufig  beobachteten  subjectiven  Symptome,  den  Par- 
ästliesien,  ist  schon  an  anderer  Stelle  ausführlich  gehandelt  worden: 
ebenso  ist  erwähnt,  dass  speeiell  Schmerzen  ein  häufiges  Symptom  bei 
Verletzungen  oder  Erkrankungen  sensibler  Gebilde  ausmachen. 

Da  in  dem  die  Neuralgien  behandelnden  Abschnitt  ausführlich  über 
dieses  Symptom  »Schmerz«  gehandelt  werden  wir4,  so  gehen  wir  an 
dieser  Stelle  nicht  näher  hierauf  ein. 

Dagegen  sei  es  gestattet,  die  am  häufigsten  neben  den  Störungen 
der  Sensibilität  vorkommenden  anderen  klinischen  Symptome  noch 
kurz  zu  erwähnen.  Motorische  Beizerscheinungen  kommen  jedenfalls 
seltener  zur  Beobachtung,  als  Symptome  der  Lähmung.  Diese  findet  sich 
natürlich  ebenso  bei  einer  Läsion  gemischter  peripherischer  Nerven,  als 
bei  Erkrankungen  des  Bückenmarks  oder  des  Hirns.  Sie  ist  bei  peri- 
pherischer Nervenlähmung  auf  das  Gebiet  des  geschädigten  Nerven  be- 
schränkt und  erseheint  bei  Affectionen  des  Büekenmarks  zumeist  als 
Paraplegie,  seltener  als  halbseitige  Lähmung  einer  oder  beider  Extremi- 
täten, bei  Hirnaffectionen  als  Hemiplegie. 

In  welcher  Weise  eine  etwaige  spinale  Hemiplegie  von  einer  cen- 
tralen unterschieden  wird,  und  wie  das  Symptomenbild  durch  das 
Mitergriffensein  verschiedener  Hirnnerven  in  einzelnen  Fällen  modificirt 
werden  kann,  lese  man  S.  131  nach,  wo  ausführlicher  über  dieses  Thema 
gesprochen  ist. 

Erwähnenswerth  erscheint  weiter,  dass  sowohl  bei  Bückenmarks-, 
wir  bei  Hirnläsionen  die  die  Sensibilitätsstörung  begleitenden  motorischen 
Anomalien  häufig  nicht  sowohl  in  Lähmungen  bestehen,  als  in  eigen- 
fchümlichen  Störungen,  welche  die  geordnete  und  zweckentsprechende 
Ausführung  gewollter  Bewegungen  hemmen,  cl.  h.  in  der  Beeinträchtigung 
•  l'i'  (Koordination  (Ataxie)  oder  in  unwillkürlichen  Bewegungen,  von  denen 
wir  die  choreatischen  und  Athetosebewegungen  (vorwiegend  bei  Hirn- 
leiden beobachtet)  und  die  Krämpfe,  die  Contracturen,  das  Zittern  etc. 
hervorheben.  Diese  kommen  sowohl  bei  Hirn-  und  Bückenmarksaffectionen, 
als  auch  bei  peripherischen  Lähmungen  vor;  bei  letzteren  sehliessen  sich 
namentlich  Muskelcontracturen  den  schweren  Schädigungen  gemischter 
Nerven  an;  sie  werden  durch  die  antagonistische  Thätigkeit  der  verschont 
gebliebenen  Muskeln  bedingt.    Bei   vollkommener  Leitungsunterbreehung 
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durch  totale  Zerstörung  der  sensiblen  Zuleitungsfasern  wird  der  Reflex- 
bogen natürlich  unterbrochen  und  die  Reflexe  fehlen.  Dies  ist,  was  den 
durch  die  peripherischen  sensiblen  Nerven  und  ihre  (hinteren)  Rücken- 
markswurzeln gebildeten  Theil  des  Reflexbogens  betrifft,  leicht  ein- 
zusehen. 

Sehr  verschieden  aber  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  sobald  es 
sich  um  eine  Beeinträchtigung  der  sensiblen  Bahnen  im  Rückenmark  selbst 
handelt.  Ist  der  Reflexbogen  durch  Vernichtung  der  zuführenden  sensiblen 
collateralen  Fasern  oder  der  von  ihren  Endbäumchen  umsponnenen  motori- 
schen Ganglienzellen  oder  der  von  letzteren  entspringenden  motorischen 
Wurzeln  zerstört,  so  fehlt  jeder  Reflex.  Anders  liegen  die  Verhältnisse, 
wenn  der  Krankheitsherd  im  Mark  oberhalb  des  Reflexbogens  gelegen 
ist.  Um  eine  genügende  Klarheit  und  eine  befriedigende  Einsicht  in  alle 
hier  mitspielenden  Factoren  der  bahnenden  oder  hemmenden  Einflüsse 
zu  erlangen,  bedürfte  es  einer  für  diesen  Ort  nicht  angebrachten  längeren 
Auseinandersetzung;  genug,  dass  die  Reflexe  bei  oberhalb  des  Reflex- 
centrums gelegenen  Herden  bald  erhalten,  bald  gesteigert,  bald  verloren 
sein  können.  Wir  verweisen  in  Bezug  auf  diese  Dinge  auf  die  ein- 
gehenden und  erschöpfenden  Untersuchungen  Sternberg' s  und  die 
S.  34  ff.  gegebenen  Notizen. 

Bei  centralen  Hemianästhesien  sind  die  von  den  Extremitäten  her 
auszulösenden  Reflexe  erhalten;  diejenigen,  welche  durch  Vermittlung 
rein  cerebraler  Reflexbogen  im  Bereich  der  cerebralen  Nerven  selbst  zu 
Stande  kommen,  unterliegen  in  Bezug  auf  Aufhebung,  Erhaltenbleiben, 
Hemmung  und  Bahnung  denselben  Gesetzen,  wie  sie  für  die  spinalen 
Läsionen  gelten. 

Ueber  die  bei  den  Anästhesien  verschiedenen  Ursprungs  zur  Beob- 
achtung kommenden  vasomotorischen  und  trophischen  Störungen 
ist  zum  grossen  Theil  das  Nöthige  schon  im  I.  Abschnitte  gesagt  worden. 

Die  interessanten,  bei  Anästhesien  im  Trigeminusgebiet  zu  Tage 
tretenden  trophischen  Anomalien  werden  betreffenden  Orts  (vgl.  Lähmungen 
im  Gebiete  des  Trigeminus),  sowie  bei  der  Besprechung  der  neuralgischen 
Zustände  im  Allgemeinen  abgehandelt  werden. 

Auf  die  Betheiligung  endlich  der  Sinnesnerven  an  den  anästhetischen 
Zuständen  gehen  wir  deshalb  hier  nicht  näher  ein.  einmal  weil  dieselben 
verschiedentlich  in  den  vorangegangenen  Gapiteln  erwähnt  sind,  be- 
ziehungsweise noch  werden  erwähnt  werden  (man  vgl.  z.  B.  Ueber 
Störungen  des  Geschmacks  die  über  Lähmungen  des  X.  facialis,  trige- 
minus, glossopharyngeus  handelnden  Capitei),  sodann  aber,  weil  dem 
Plane  des  ganzen  Werkes  gemäss  der  Erkrankung  der  Sinnesnerven  eine 
selbstständige  Bearbeitung  gewidmet  ist. 
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Diagnose. 


Was  die  Diagnose  der  Sensibilitätsstörungen,  speciell  der  Anästhesie 
betrifft,  so  hat  dieselbe  natürlich  zuerst  die  Thatsaehe  des  Bestehens  der- 
selben, ihre  Art  und  Ausbreitung  mit  Hilfe  der  eingangs  ausführlich 
beschriebenen  Untersuchungsmethoden  festzustellen. 

Sowohl  die  Ausbreitung  der  Anästhesie,  wie  auch  die  Art  derselbeE 
wird  in  Bezug  auf  den  Ort,  an  welchem  die  Störimg  platzgegriffen,  Auf- 
klärung schaffen.  In  dem  Vorangegangenen  ist  auf  die  an  den  Ver- 
breitungsbezirk  des  einzelnen  Nerven  geknüpfte  Sensibilitätsstörung  bei 
peripherischer  Nervenläsion  aufmerksam  gemacht,  sowie  auf  die  für  spinale 
Anästhesien  häufigste  Form  der  doppelseitigen  (Para-)  Anästhesie,  und 
der  für  cerebrale  Herde  sprechenden  Hemianästhesie.  Die  Vollständigkeit 
der  sensiblen  Lähmung  spricht  mehr  für  den  peripherischen,  das  Vor- 
handensein partieller  Empfindungsstörungen  mehr  für  den  centralen  und 
speciell  spinalen  Ursprung  derselben;  eine  fast  die  gesammte  Körper- 
oberfläclie  einnehmende  Anästhesie  und  namentlich  Analgesie  für  das 
Vorhandensein  functioneller  Störungen,  insbesondere  Hysterie  ebenso  wie 
die  eigenthümliche  segmentäre,  bestimmte  Gliedabschnitte  (Hand,  Fuss  etc.) 
einnehmende  Form  derselben. 

Selbstverständlich  kann  aber  für  die  Diagnose  betreffs  des  Sitzes 
der  die  Empfindungslähmung  herbeiführenden  Läsion  nicht  die  Art  oder 
die  Ausbreitung  derselben  allein  ausschlaggebend  sein;  es  werden  die 
begleitenden  Erscheinungen  besonders  von  Seiten  der  Motilität,  der 
Function  der  Blase  und  des  Mastdarms,  die  Untersuchung  der  übrigen 
Körperfunctionen,  der  ganze  Habitus  des  Kranken,  die  Art  der  Entstehung 
des  Leidens  zu  berücksichtigen  sein  und  eben  so  viele  Fingerzeige  für 
die  Diagnose  abgeben. 

Was  für  ein  pathologischer  Process  in  jedem  einzelnen  Falle 
von  Anästhesie  vorliegt  und  welches  die  Ursachen  des  Eintritts  der 
Läsion  gewesen  sind,  kann  nur  auf  Grund  einer  sorgfältigen  Anamnese 
und  nach  allgemeinen  diagnostischen  Gesichtspunkten  festgestellt  werden. 
Dazu  geben  zunächst  die  bei  der  Besprechung  der  Allgemeinen  Aetiologie 
der  Empfindungslähmungen  hervorgehobenen  Gesichtspunkte  den  nöthigen 
Anhalt.  Dort  ist  die  nicht  kleine  Anzahl  der  ursächlichen  Momente 
luv  das  Entstehen  peripherischer  Neuritiden  oder  Verwundungen  der 
Nerven  aufgezählt  und  ebenso  diejenigen  acuten  oder  chronischen  Rücken- 
marksaffectionen  besprochen,  welche  von  Sensibilitätsstürungeii  als  ihren 
constanten  Symptomen  begleitet  werden.  Die  Ursachen  für  diese  ver- 
schiedenen Eückenmarks-  und  Hirnläsionen  (Blutungen,  Erweichungen, 
Abscesse,  Aneurysmen,  Embolien,  Entzündungen  der  Hirnhäute  und  der 
Hirnsubstanz,    Geschwülste,    Verletzungen    der  Wirbel-  und  der  Schädel- 
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knochen  etc.)  hier  eingehender  zu  besprechen,  ist  nicht  unsere  Aufgabe; 
der  Hinweis  auf  dieselben  mag  genügen. 

Progno  s  e. 

Die  Prognose  der  Sensibilitätsstörungen  ist  von  dein  Sitz 
der  dieselben  herbeiführenden  Läsion  und  der  Art  der  letzteren  abhängig. 
Wie  bei  den  peripherischen  Lähmungen  der  motorischen  Nerven  wird 
auch  bei  denen  der  sensiblen  Fasern  oder  der  gemischen  Nerven  eine 
vollkommene  Durchtrennung  oder  Zerquetschung  des  Nerven  eine  schlechte 
oder  weniger  günstige  Prognose  geben,  als  leichte  Oompressionen,  die 
des  Ausgleichs  in  mehr  oder  weniger  langer  Zeit  fähig  sind.  Auf  dies 
eigentümliche  Verhalten  der  sensiblen  Faserantheiie  der  gemischten 
Nerven  bei  selbst  schweren  Verletzungen,  auf  die  oft  geringe  Betheiligung 
derselben  bei  schwersten  motorischen  Störungen  ist  oben  schon  genügend 
hingewiesen  worden.  Eelativ  günstig  verlaufen  auch  die  neuritischen 
Lähmungen  und  Anästhesien,  welche  durch  exogene  oder  endogene  Gifte 
zu  Stande  gekommen  sind. 

Die  Prognose  spinaler  sensibler  Lähmungen  ist  im  Allgemeinen 
weniger  günstig,  als  die  cerebraler,  weil  bei  letzteren  die  mit  dem  Ein- 
setzen der  Läsion  zu  beobachtenden  Störungen  des  Empfindungsver- 
mögens oft  nur  als  Fernwirkungen  mitbestehen  und  im  Laufe  vieler  Hirn- 
erkrankungen  bei  dem  Intactgebliebensein  der  eigentlichen  sensiblen 
Leitungsbahn  mit  dem  Zurückgehen  der  Anfangserscheinungen,  bei  all- 
mäliger  Verkleinerung  der  ursprünglichen  Blutherde,  z.  ß.  durch  Schrum- 
pfung ihrerseits  gleichfalls  schwinden  können. 

Die  Prognose  der  hysterischen  Anästhesien  ist  dieselbe  wie  die  des 
Grundleidens :  neben  dem  eventuell  leicht  und  in  Folge  ganz  verschiedener 
therapeutischen  Proceduren  eintretenden  Aufhören  aller  krankhaften  Er- 
scheinungen, also  auch  der  Sensibilitätsstörungen,  können  diese  in  anderen 
Fällen  sich  allen  therapeutischen  Massnahmen  zum  Trotz  andauernd 
erhalten.  Die  Empfindungsanomalien  der  Geisteskranken  sind  in  nicht 
wenigen  Fällen  wie  das  Grundleiden  selbst  der  Heilung  fähig. 

Therapie. 

Die  Anästhesie  ist  ein  Symptom,  keine  Krankheit:  ihre  Be- 
handlung hat  sich  daher  zunächst  mit  dem  zu  Grunde  liegenden  Leiden 
zu  befassen. 

So  wird  man  also  bei  Läsionen  peripherischer  Nerven,  sobald  diese 
von  pathologischen  Veränderungen  der  Nachbarorgane  abhängig  sind, 
diese  durch  chirurgische  Massnahmen,  wie  sie  für  die  Behandlung  von 
Knochen-  und  Gelenkleiden,  Phlegmonen,  Abseessen,    Geschwülsten  etc. 
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passend  sind,   zu   bessern  oder   zu  heben  .suchen.    Durchtrennte  Nerven 
müssen,  wenn  angängig,  durch  die  Naht  vereinigt  werden. 

Die  auf  Neuritis  zurückzuführenden  Anästhesien  werden  natürlich 
mit  der  Möglichkeit,  die  Entzündung  der  Nerven  selbst  erfolgreich  zu 
behandeln,  ihrerseits  der  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Heilung  ent- 
gegengeführt. Bei  Anästhesien,  welche  durch  Metallvergiftungen  bedingt 
sind,  ist  der  Kranke  von  dem  seine  Gesundheit  schädigenden  Beruf  fern- 
zuhalten oder  durch  besondere  hygienische  Massnahmen  zu  schützen, 
auf  Syphilitische,  Diabetiker  wird  entsprechend  den  für  ihr  Hauptleiden 
massgebenden  Behandlungsgrundsätzen  eingewirkt  und  die  Neuritiden 
nach  acuten  (Infections-)  Krankheiten,  bei  kachektischen  Zuständen  etc. 
durch  Stärkung  der  Kräfte,  durch  Bäder,  Massage  etc.  behandelt  werden. 

Sind  die  Störungen  der  Sensibilität  durch  chronischen  Alkoholismus, 
durch  Beschäftigung  in  der  Kälte  und  Nässe  herbeigeführt,  so  wird  man 
natürlich  der  Fernhaltung  dieser  Schädlichkeit  sein  Hauptaugenmerk  zu- 
wenden. 

Die  im  Gefolge  von  Kückenmarks-  und  Gehirnleiden  auftretenden 
Sensibilitätsstörungen  können  nur  insofern  behandelt  werden,  als  die  Er- 
krankungen der  eben  genannten  wichtigsten  Theile  des  Nervensystems 
Gegenstand  therapeutischer  Massnahmen  werden.  Abgesehen  von  den 
specieil  erst  in  neuester  Zeit  durch  die  Fortschritte  der  Chirurgie  er- 
möglichten direct  eingreifenden  operativen  Massnahmen  (Behandlung  von 
Fracturen  der  Wirbel-  und  Schädelknochen,  Luxationen  der  ersteren,  Ent- 
fernung von  Geschwülsten  aus  der  Schädelhöhle)  sind  die  erwähnten 
Krankheiten  und  die  mit  ihnen  in  Zusammenhang  stellenden  Störungen 
der  Sensibilität  nach  den  Principien  und  Methoden  zu  behandeln,  welche 
hier  weiter  zu  beschreiben  nicht  unsere  Aufgabe  ist. 

Immerhin  tritt  an  den  Arzt  sehr  häufig  die  Notwendigkeit  heran, 
die  Empfindungsstörungen,  specieil  die  anästhetischen  Zustände  (von  den 
neuralgischen  wird  in  einem  besonderen  Abschnitt  gehandelt  werden) 
auch  neben  der  causalen  Therapie  und  häufig  trotz  der  Erfolglosigkeit 
derselben  rein  symptomatisch  zu  behandeln. 

An  erster  Stelle  sind  hier  die  von  den  Leidenden  selbst  oft  instinetiv 
gebrauchten  Beibungen  der  Haut  allein  oder  in  Verbindung  mit  Medi- 
camenten (Salben,  Linimenten)  zu  nennen,  unter  denen  die  Spirituosen 
die  erste  Stelle  einnehmen.  Wir  erwähnen  hier  den  Campher-,  Ameisen- 
Senfspiritus,  das  Terpentinöl,  das  Linimentum  volatile  und  volatile  campho- 
ratum,  das  Linimentum  saponato-camphoratum  (Opodeldoc)  etc.  Anzurathen 
ist  ferner  der  Gebrauch  warmer,  eventuell  salzhaltiger  Bäder,  starker 
Douchen,  der  Massage.  Ungemein  brauchbar  ist  endlich  der  faradische 
Strom  zu  einer  energischen  Einwirkung  auf  die  sensiblen  Nerven  der 
Haut  mittelst  des  sogenannten  faradischen  Pinsels.    Die  Erregung  kann 
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durch  massiges  Andrücken  des  Pinsels  für  kürzere  oder  Längere  Zeit  an 
beliebige  Hautstellen  (Geissei),  oder  dadurch,  dass  man  von  einer  massigen 
Entfernung   her  Funken  überspringen  lässt  (Moxe),   natürlich    auch    mir 

der  beliebig  abzustufenden  Stärke  des  Stromes  selbst,  schwach  <><\f\-  bis 
zur  äussersten  Schmerzerregung  ausgeführt  werden.  Peripherische  und 
centrale  Anästhesien  der  Haut  werden  auf  diese  Weise  behandelt  und 
durch  die  ungemein  intensive  Erregung  d^n  percipirenden  Centralorgans 
gebessert  und  eventuell  geheilt.  Dies  gelingt  nicht  nur  häufig  bei  den 
sogenannten  hysterischen  Anästhesien,  sondern  auch  bei  solchen,  die  auf 
eine  palpable  Hirnläsion  zurückzuführen  sind.  So  konnte  Vulpian  bei 
einem  halbseitig  gelähmten  und  anästhetischen  Individuum  (bei  dem  eine 
Zerstörung  des  hinteren  Theiles  der  inneren  Kapsel  zu  vermuthen  war) 
durch  energische  Beizung  des  unempfindlichen  Vorderarms  und  der 
Hand  nach  einigen  Minuten  die  Empfindlichkeit  wenigstens  für  gröbere 
Beize  zurückführen,  nicht  allein  an  der  gereizten  Stelle,  sondern  überall  an 
der  gelähmten  Körperhälfte.  Nach  sieben  Tagen  nahm  die  zurückgekehrte 
Sensibilität  wieder  ab,  um  nach  erneuter  Application  des  elektrischen  Eeizes 
wiederzukommen.-  Hochinteressant  war  nun  das  Factum,  dass  bei  dem- 
selben Kranken,  der  aphasisch  war,  auch  das  Sprechen  articulirter  und 
das  Wort-  und  Sachgecläehtniss  präciser  geworden  war.  Aehnliches  (in 
Bezug  auf  die  Eüekkehr  der  Sensibilität)  gelang  auch  bei  Tabischen, 
auch  eine  Verminderung  der  »Verspätung  der  Empfindungsleitung«  wurde 
bei  letzteren  Kranken  beobachtet.  Nach  Vulpian  gelingt  die  Proeedur 
nur  bei  Anästhesien  in  Folge  von  Erkrankung  centraler  Nervenprovinzen. 
Die  theilweise  noch  als  leitungsfähig  übrig  gebliebenen  Fasern  führen 
den  starken  Eeiz  zum  Centrum  hin:  hier  erregen  sie  die  durch  den 
Krankheitsherd  zwar  nicht  ganz  zerstörten,  aber  in  ihrer  Function  be- 
einträchtigten Gebilde  und  reissen  sie  gleichsam  durch  die  übermächtige 
Erschütterung  aus  ihrer  temporären  Betäubung.  Nach  einer  faradisehen 
Pinselung  der  Haut  der  Füsse  und  der  Unterextremitäten  überhaupt 
verlieren  ferner  Tabeskranke  häufig  das  ihnen  so  unangenehme  Kälte- 
gefühl, auch  kann  die  Sensibilität  der  Haut  selbst  wenigstens  temporär 
gebessert  werden.  Bekanntlich  hat  besonders  Eumpf  in  neuerer  Zeit  auf 
den  wohlthätigen  Einfluss  faradoeutaner  Pinselung  bei  Tabes 
aufmerksam  gemacht  und  ganz  ausgezeichnete  Erfolge  durch  diese  Be- 
handlungsmethode erzielt.  Die  guten  Erfolge  faradoeutaner  Hautreizung 
bei  Tabes  werden  auch  durch  den  jüngsten  Autor  auf  diesem  Gebiete, 
Löwenfeld,  bestätigt.  Nach  ihm  konnten  durch  Pinselung  der  Stellen. 
an  welchen  die  Schmerzen  am  meisten  wütheten,  diese  unterdrückt, 
Parästhesien  vorübergehend  beseitigt,  die  Empfindlichkeit  im  Allgemeinen 
verbessert  werden.  Weniger  brauchbar  als  der  unterbrochene  ist,  was  den 
Zweck  der  Erregung  sensibler  Nerven  betrifft,  der  galvanische  Strom.  Wie 
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wir  S.  105  schon  erwähnt,  treten  unter  dem  mit  der  Kathode  verbundener] 
und  auf  die  Haut  aufgesetzten  Pinsel  schon  bei  sehr  geringen  Strom- 
stärken erheblich   brennende  Schmerzen    ein,    welche   für   manche  Fälle 

als  zu  starke  Eeize  besser  vermieden  werden.  Klier  könnte  man  den  als 
feuchte  Elektrode  auf  die  Haut  aufgesetzten  negativen  Pol  bei  labiler  Hin- 
überführung über  die  Haut  benutzen,  ebenso  wie  in  manchen  Fällen  bei 
empfindlichen  Patienten  in  derselben'  Weise  (unter  Anwendung  wohl 
durchfeuchteter  Elektroden)  auch  den  faradischen  Strom.  Schwere  An- 
ästhesien der  Haut  bei  Hysterischen,  Geisteskranken  können  auch  sehr 
energisch  und  mit  gutem  Erfolg  durch  das  Ueberspringenlassen  von 
Funken  einer  Influenzmaschine  behandelt  werden,  wobei  in  Bezug  auf 
den  oft  wunderbaren  Erfolg  z.  B.  bei  Hysterischen  insofern  eine  gewisse 
Zurückhaltung  im  Urtheil  über  die  Leistungsfähigkeit  derartiger  Methoden 
am  Platze  ist,  als  bei  solchen  Kranken  bekanntlich  auch  auf  anderem, 
wohl  suggestiven,  jedenfalls  erheblich  weniger  eingreifendem  Wege  (durch 
Auflegen  von  Metallen.  Senfteigen  etc.)  Wandlungen  und  Wanderungen 
innerhalb  der  anästhetischen  Zonen,  Verlagerung  derselben  nach  der 
gesunden  Seite  (Transfert)  und  nicht  selten  Heilung  herbeigeführt 
werden  kann. 

Schliesslich  sei  noch  hervorgehoben,  class  bei  dem  häufigen  Zu- 
sammenvorkommen von  Anästhesien  mit  vasomotorischen  und  trophischen 
Störungen  Alles  vermieden  werden  muss,  was  die  empfindungslosen  Theile 
äusseren  Schädigungen  (Druck,  Stoss,  abnorm  hohen  oder  niedrigen 
Temperaturen  etc.)  auszusetzen  vermag. 

Ueber  die  Vertheilung  der  Hautnerven  am  Kopf,  Eumpf,  den  oberen 
und  unteren  Extremitäten  geben  zum  Schluss  die  beiliegenden  Figuren*) 
Aufklärung. 

Benutzt  wurden  hiezu  die  Freund' sehen  »Schemata  zur  Eintragung 
von  Sensibilitätsbefunden«:  geringe  Modifikationen  sind  nach  Henle- 
schen,  Heiberg'schen  Zeichnungen  und  den  Piek'schen  Localisations- 
tabellen  für  Hautkrankheiten  angebracht. 
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HL  Specielle  Pathologie  der  peripherischen  Lähmungen. 

A.  Lähmungen  der  Hirnnerven.*) 
1.  Lähmungen  des  N.  trigeminiis. 

Im  Vergleich  zu  den  häufiger  zu  beobachtenden  Lähmungen  im 
Gebiet  der  Gesichts-  und  der  Augennerven  gehören  isolirte  Lähmungen 
des  N.  trigeminus  zu  den  Seltenheiten.  Freilich  ist  hier  gleich  von 
vorneherein  zu  constatiren,  dass  dieser  Ausspruch  speciell  für  die  Lähmung 
des  motorischen  Antheils  des  Nerven,  beziehungsweise  des  ganzen  Nerven, 
d.  h.  seiner  motorischen  und  sensiblen  Fasern  zusammen  gilt:  denn  Er- 
krankungen seiner  sensiblen  Fasern  allein  sind,  wie  aus  den  Literatur- 
angaben erhellt,  nicht  allzu  selten. 

Der  besseren  Unbersichtlichkeit  wegen  wenden  wir  uns  zunächst 
der  Beschreibung  derjenigen  Zustände  zu,  welche  durch  eine  Läsion  der 
motorischen  Faserantheile  unseres  Nerven  zu  Stande  kommen. 


Lähmung   der  Portio   minor   des  Quintus.    Masticatorische  Ge- 
sichtslähmung  nach   Eomberg. 

Diese  Fasern  gehören  bekanntlich  dem  dritten  Ast  des  Trigeminus 
an  (dem  N.  maxillaris  inferior),  als  dessen  oberen  Aeste  (N.  crotaphitico- 
buccinatorius)  sie  vorwiegend  die  Kaumuskeln  versorgen.  Die  hier  in 
Betracht  kommenden  Nerven  sind  die  den  einzelnen  Muskeln  gleich- 
namigen für  die  Mm.  masseter,  temporalis,  pterygoideus  internus  und 
externus,  ferner  für  den  M.  mylohyoideus  und  den  vorderen  Bauch  des 
M.  digastricus. 

Der  N.  buecinatorius  (vom  Trigeminus)  führt  (nach  Henle)  nur 
sensible  Fasern,  dagegen  geht  aus  der  vorderen  Spitze  des  Ganglion  oticum 
entspringend  ein  kleiner  Nerv  zum  M.  sphenostaphylinus  (M.  tensor  veli 

*)  Die  Erkrankungen  der  Sinnes-  und  Augenmuskelnerven  werden  in  besonderen 
Abschnitten  dieses  Gesammtwerkes  abgehandelt  werden. 
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palatini  nach  Arnold)  und  endlich  von  der  hinteren  Spitze  des  Gang- 
lion oticum  abgehend  der  N.  tensoris  tympani  (oder  N.  musculi  mallei 
interni  nach  Krause)  in  den  gleichnamigen  Muskel. 


Aetiologie. 

Die  in  Betracht  kommenden  ätiologischen  Momente,  welche 
eine  Lähmung  der  Kaumuskeln  herbeiführen  können,  sind  ihrer  Mehrzahl 
nach  solche,  welche  auch  zugleich  die  sensiblen  Faserantheile  des 
Quintus  schädigen.  In  ausgesprochenem  Gegensatz  zu  der  als  Ursache 
der  meisten  peripherischen  Facialislähmungen  angegebenen  Entzündung 
(Neuritis)  des  Nerven,  welche  durch  »Erkältung«  verursacht  ist,  kommt 
eine  derartige  Erkrankung  der  motorischen  Faserantheile  des  N.  trige- 
minus  ungemein  selten,  wenn  überhaupt  je  vor.  Dagegen  werden  Ver- 
wundungen des  Nerven  durch  Schädelbasisbrüche,  Stich-  oder  Schuss- 
verletzungen, welche  durch  die  Nase,  den  Mund,  das  Ohr  oder  von  der 
Augenhöhle  und  deren  Nachbarschaft  her  bis  zum  Schädelgrund  vor- 
dringen, häufiger  in  der  Literatur  erwähnt.  Wie  man  aus  der  tiefen 
Lage  des  Trigeminus  und  seiner  Aeste  schon  a  priori  erschliessen  kann, 
sind  extracranielle  Verletzungen  desselben  überaus  selten :  sie  beschränken 
sich  eigentlich  auf  ganz  direct  auf  das  Gesicht,  beziehungsweise  die 
Kiefermuskeln  einwirkende  Schädlichkeiten  (Stoss,  Schlag).  Dagegen  wird, 
wie  eben  schon  bemerkt,  der  motorische  wie  der  sensible  Antheil  des 
Nerven  intracraniell,  speciell  am  Schädelgrunde  durch  die  schon  ge- 
nannten traumatischen  Einwirkungen,  sodann  aber  durch  alle  Erkrankungen, 
welche  die  Schädelbasisknochen,  ihr  Periost  oder  die  sie  überziehenden 
Hirnhäute  betreffen,  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Basale  meningitische  Proeesse  tuberculöser,  besonders  aber  syphi- 
litischer Natur.  Knochenerkrankungen  durch  Karies,  Krebs,  andere  Ge- 
sehwülste, durch  Blutextravasate,  Aneurysmen  oder  durch  Tumoren,  welche 
von  der  Fossa  sphenomaxillaris  her  entweder  direct  den  Nerven  schädigen 
oder  durch  ihr  Hineinwuchern  in  die  Schädelhöhle  comprimiren,  sind 
hier  vorzüglich  zu  nennen.  Die  einseitige  Affection  aller  oder  einiger 
Trigeminusäste  ist,  wie  mich  eine  umfassendere  Untersuchung  schon 
vor  Jahren  lehrte,  für  die  Symptomatologie  der  Tumoren  der  mittleren 
Schädelgrube  charakteristisch. 

Alles  was  bisher  über  die  Aetiologie  der  Trigeminuslähmungen 
angeführt  ist,  hat  für  die  peripherischen  (sei  es  intra-,  sei  es  extra- 
craniellen)  Läsionen  dieses  Nerven,  also  für  seinen  infranucleären  Verlauf 
Geltung.  An  seiner  Ursprungsstätte  oder  wenigstens  in  nächster  Nähe 
derselben  noch  während  seines  intrapontinen  Verlaufes  können  den  Nerven 
alle  diejenigen  Erkrankungen  in  mehr  oder  weniger  grosser  Ausdehnung 
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treffen,  welche  das  Gewebe  der  Brücke  selbst  schädigen.  Es  gehören 
hieher  Blutungen,  Erweichungen,  sklerotische  Herde,  Geschwülste  des 
Pons  und  diejenigen  Processe,  welche  chronisch  verlaufend  speciell 
die  Nervenkerne  der  Brücke  und  des  verlängerten  Marks  betreffende  De- 
generationen bewirken  (progressive  Bulbärparalyse).  Aber  eine  wirkliche 
Parese  oder  gar  Paralyse  der  Kaumuskeln  ist  bei  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse ein,  wie  Erb  meint,  seltenes  und.  erst  spät  auftretendes  Symptom: 
es  wird  nach  Hirt  sogar  nur  ausnahmsweise  beobachtet.  Anders  ist  es 
mit  den  acut  einsetzenden,  nicht  sowohl  gerade  den  motorischen 
Nervenkern  des  Trigeminus,  als  vielmehr  die  von  ihm  aus  durch  die 
Brücke  und  das  verlängerte  Mark  laufenden  intrapontinen  Fasern  zer- 
störenden Bulbärparalysen:  hier  werden  durch  Blutungen,  Gefäss- 
thrombosen  und  consecutive  Erweichungsprocesse  häufig  die  Kaumuskel- 
nerven, und  zwar  beiderseitig  mitafficirt.  Ueber  eine  offenbar  selten  vor- 
kommende einseitige  Kaumuskellähmung  im  Gefolge  derartiger  acut 
einsetzender  Brüekenläsionen  hat  neuerdings  Eemak  eine  sehr  interessante 
Beobachtung  veröffentlicht,  deren  wir  noch  weiter  bei  der  Besprechung 
der  Symptomatologie  zu  gedenken  haben  werden. 

Verschiedene  Male  ist  ferner  eine  Erkrankung  (wahrscheinlich  de- 
generative Atrophie)  des  motorischen  Kerns  des  Trigeminus  im  Verlaufe 
der  Tabes  beobachtet  worden.  So  sah  Schultze  neben  theilweiser 
Anästhesie  im  Gebiet  des  linken  Trigeminus  eine  Lähmung  und  Atrophie 
der'  linksseitigen  Kaumuskeln,  besonders  des  M.  masseter  und  temporalis, 
in  einem  Falle  vorgeschrittener  Tabes,  desgleichen  Chvostek  eine  Parese 
vorwiegend  der  rechtsseitigen  Kaumusculatur  ebenfalls  bei  einem  Falle 
von  Tabes  mit  Bulbärsymptomen.  Derartige  Betheiligungen  des  motorischen 
Trigeminuskernes  bei  der  Tabes  kommen  jedenfalls  seltener  zur  Beob- 
achtung, als  solche  der  sensiblen  Antheile  des  Nerven.  Hier  ist  es  vor- 
nehmlich die  Erkrankung  der  aufsteigenden,  noch  im  Eüekenmark  ent- 
springenden und  verlaufenden  Quintuswurzel,  welche  die  verschiedensten 
Beizungs-  und  Lähmungssymptome  (Kopf-,  Gesichts-  Zungenschmerz, 
Parästhesien  und  Anästhesien  im  Gesicht)  verursacht,  wie  dies  von  Pierret, 
Westphal,  Oppenheim,  mir  selbst  und  Anderen  beobachtet  und  be- 
schrieben ist.  Neben  der  Tabes  kann  auch  durch  die  Syringomyelie, 
ferner,  wie  eine  höchst  interessante  Beobachtung  von  Stieglitz  lehrt,  durch 
eine  Thrombose  oder  Embolie  im  Gebiet  der  Arteria  spinalis  posterior, 
eine  Beeinträchtigung  der  Sensibilität  der  gleichnamigen  Gesichtshälfte 
herbeigeführt  und  ebenfalls  durch  eine  Läsion  der  aufsteigenden  sensiblen 
Trigeminuswurzel  erklärt  werden. 

Bei  der  Durchsicht  hieh ergehöriger  Fälle  ergibt  sich  ein  neuerdings 
wieder  von  Oppenheim  betontes,  interessantes  Factum,  auf  das  wir 
später    noch    einmal    zurückkommen    werden,    nämlich    eigenthümliche 
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Störungen  der  Gesichts-,  Zungen-  und  Kaubewegungen  durch  das  Gefühl 

von  Starre  und  Steifheit,  welches  diese  Bewegungen  des  Kauens,  Schlingens 
trotz  erhaltener  Bewegungsfähigkeit  der  betreffenden  .Muskeln  hemmen 
oder  ihnen  den  Charakter  des  Ataktischen  verleihen  kann. 

Es  erübrigt  endlich  noch,  eines  eigenthüm liehen,  von  Erb  zuerst 
beschriebenen,  später  auch  von  mir  und  Goldflam  gesehenen  Symptomen- 
complexes  zu  gedenken,  der  auf  eine  chronische,  in  einigen  Fällen  der 
Bückbildung  fähige,  bulbäre  Läsion  hinweist  und  bei  dem  auch  eine 
Schwäche  und  leichtere  Ermüdbarkeit  der  Kaumuskeln  beschrieben  worden 
ist.  In  derartigen  Fällen  können  sich  nucleare  Lähmungen  der  Augen- 
muskeln, der  Muskeln  des  Nackens  und  des  Gesichts  neben  dieser  Parese 
oder  Paralyse  der  Kaumuskeln  vorfinden  oder  mit  ihnen  abwechselnd 
auftreten  (Paralysis  nuclearis  alternans  B. )  oder  sich  auch  mit  chronischer 
Poliomyelitis  vergesellschaften  (Seeligmüller,  Bernhardt). 

Ob  schliesslich  eine  Lähmung  der  Kaumuskeln  auch  durch  jenseits 
der  Brücke  gelegene  Läsionen  des  Grosshirns  zu  Stande  kommen  kann 
(centrale  oder  supranucleäre  Lähmung),  steht  noch  nicht  fest.  Durch 
Oppenheim  und  Siemerling  ist  bekanntlich  nachgewiesen  worden, 
dass  bei  den  als  »Pseudobulbärparalysen«  beschriebenen,  durch  Gross- 
hirnherde herbeigeführten  Lähmungen  in  der  Mehrzahl  der  bisher  ver- 
öffentlichten Fälle  eine  genauere  mikroskopische  Durchforschung  der 
Brücke  und  des  verlängerten  Marks  nicht  vorgenommen  worden  ist.  Es 
finden  sich  hier  oft  ganz  kleine,  unscheinbare  Herde,  die  erst  durch  ge- 
naueste mikroskopische  Durchsuchung  aufgedeckt  werden  können.  Immer- 
hin sind,  wir  erinnern  nur  an  die  von  Münzer  und  Becker  mitgetheilten 
Fälle  von  wahrer  Bulbärparalyse,  derartige  zweifellose  Beobachtungen 
bekannt,  bei  denen  aber  auch  wenigstens  von  einer  irgend  wie  deutlicher 
hervortretenden  Lähmung  gerade  der  Kaumusculatur  kaum  die  Bede  ist. 
Nach  dieser  Biehtung  hin  ist  nun  eine  Mittheilung  von  Hirt  von  ganz, 
besonderem  Interesse.  Dieser  sah  eine  doppelseitige  Kaumuskellähmung 
bei  einer  alten  Frau  durch  eine  Erweichung  des  unteren  Drittels  der 
linken  vorderen  Centralwindung  und  des  Fusses  der  zweiten  und  dritten 
Stirnwindimg  bedingt.  Ein  dort  sitzendes  haselnussgrosses  Psammom  hatte 
die  doppelseitige  Kaumuskellähmung  hervorgerufen.*) 

*)  Neuere  Untersuchungen  von  Rethi  haben  gezeigt,  dass  durch  Reizung  der 
nach  vorne  und  aussen  von  den  Rindencentren  für  die  Extremitäten  gelegenen  Rinden- 
stellen eine  Reihe  complicirter,  zweckmässig  aneinander  gereihten  Bewegungen  ausgelöst 
wird.  Es  treten  Kaubewegungen  ein,  welche  in  der  Regel  von  einem  Schlingact  gefolgt 
und  gleichsam  abgeschlossen  werden.  Die  Bahnen  laufen  in  der  inneren  Kapsel  von 
den  Rindencentren  nach  abwärts  zu  einem  unterhalb  oder  innerhalb  des  Sehhügel» 
zwischen  den  Stabkranzfasern  und  denen  des  Peduneulus  cerebri  gelegenen  infracorti- 
calen  Centrum.  Durch  dieses  wird  auf  den  Willensreiz  von  der  Hirnrinde  her  die  ge- 
summte Bewegungscombination  des  normalen  Fressens  ausgelöst. 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  ](J 
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Schliesslich  ist  hier  noch  diejenige  Form  von  Schwund  und  Lähmung 
der  Kaumusculatur  zu  erwähnen,  welche  gleichsam  spontan,  aus  uns  nicht 
bekannten  Ursachen  auftritt.  Derartige  seltene  Fälle,  wie  sie  z.  B.  Werner 
hei  einem  52jährigen  Arthritiker  und  in  neuester  Zeit  Bemak  (I.  c.) 
bei  einem  15jährigen  scrophulösen  und  rachitischen  Mädchen  beschrieben 
hat,  zeigten  ausser  der  einseitigen  Kaumuskelatrophie  noch  andere  trophi- 
sche  Störungen,  aber  keine  Sensibilitätsanomalien;  so  bestand  in  dem 
Werner' sehen  Falle  ein  Schwund  des  gesammten  subcutanen  Fettgewebes 
inclusive  des  Fettpolsters  in  der  entsprechenden  Augenhöhle  und  im 
Remak'schen  eine  beginnende  Hemiatrophia  facialis  dextra. 

Symptomatologie. 

Unter  den  Symptomen  einer  Lähmung'  des  motorischen  Astes 
des  Trigeminus  steht  die  Behinderung',  beziehungsweise  das  Unvermögen 
der  Kieferbewegung  beim  Kauen  obenan.  Ist  die  Lähmung  einseitig. 
so  vermisst  man  die  sichtbaren  und  fühlbaren  Oontraetionen  der  Mm. 
masseter  und  temporalis:  es  wird  eben  an  der  gelähmten  Seite  nicht 
gekaut.  Die  durch  die  Action  der  Mm.  pterygoidei  bewirkte  und  mög- 
liche Verschiebung  des  Unterkiefers  nach  der  Seite  hin  kommt  auf  der 
Seite  der  Lähmung  nicht  zu  Stande,  so  dass  der  Unterkiefer  nicht  nach 
der  gesunden  Seite  hin  verschoben  werden  kann.  Auf  ein  bisher  wenig 
beachtetes  Symptom  bei  einseitiger  Kaumuskellähmung  hat  neuerdings 
Eemak  (I.e.)  die  Aufmerksamkeit  gelenkt.  Es  tritt  nämlich  an  der  Seite 
der  Lähmung  der  Proc.  condyloideus  des  Unterkiefers  nach  aussen  vor, 
während  der  der  gesunden  Seite  nach  innen  abweicht.  Diese  Subluxation 
tritt  bei  weitem  Oeffnen  des  Mundes  auf;  sie  ist  nach  Eemak  so  zu  er- 
klären, dass  die  Herabzieher  des  Unterkiefers  auf  der  gesunden  Seite 
stärker  wirken,  während  der  Unterkiefergelenkfortsatz  der  leidenden  Seile 
eben  durch  Parese,  speciell  des  Temporalmuskels  ungenügend  fixirt  ist. 
So  würden  auch  symptomatölogisch  die  vom  Trigeminus  innervirten  Herab- 
zieher des  Unterkiefers  (digastricus  und  mylohyoideus)  ihre  Theilnahme 
an  der  Paralyse  wenigstens  bei   einseitigen  Lähmungen  deutlich  darthun. 

Die  mangelnde  Kaufähigkeit  tritt  natürlich  bei  doppelseitiger 
Lähmung  um  so  deutlicher  hervor:  die  Muskeln  contrahiren  sich  nur 
schwach  oder  gar  nicht,  das  Zerkleinern  festerer  Speisen  ist  ungemein 
schwierig;  selbst  wo  es  sieh  nur  um  Paresen  und  nach  aussen  hin  um 
kaum  sichtbare  Beeinträchtigung  der  Bewegungen  der  Kaumuskeln  han- 
delt, ermüden,  wie  ich  das  wiederholt  gesehen  habe  (ich  verweise  hier 
auf  meine  Mittheilungen  über  Paralysis  nuelearis  altemans).  die  Muskeln 
sehr  leicht;  oft  ist  diesem  Ermüdungsgefühl  eine  leichte  Schmerzempfinr 
düng  beigemischt: 
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Bei  gesunden  Personen,  leichter  aber  wolil  bei  Kranken,  welche  an 
progressiver  Bulbärparalyse,  amyotrophischer  Lateralsklerose,  .Hemiplegie  ele. 
leiden,  kann  man,  wie  Beevor  und  nach  ihm  de  Watteville  gezeigl 
haben,  durch  Herabdrücken  des  Unterkiefers  oder  durch  leichten  Schlag 
(mit  dem  Percussionshammer)  auf  die  seitlichen  Zähne  der  Kinnlade  einen 
Unterkieferreflex  oder  eventuell  einen  Klonus  der  Kaumuskeln 
(U  nterkieferphänomen)  erzeugen  (Clonus  of  the  lower  jaw;  orjaw- 
jerk,  or  masseteric  tendon  reaction).  Die  weitere  Prüfung  dieses  Phäno- 
mens in  Bezug  auf  seinen  Nutzen  für  die  präcisere  Diagnose  einer  masti- 
catorischen  Lähmung  steht  noch  aus. 

Ist  die  Lähmung  eine  hochgradige,  schon  längere  Zeit  bestehende. 
so  kann  vollkommenes  Unvermögen  zu  kauen  eintreten:  die  Muskeln 
atrophiren  und  zeigen  statt  ihrer  normalen  Contouren  und  Vorwölbungen 
Vertiefungen  und  Höhlungen. 

Ueber  das  elektrische  Verhalten  der  also  gelähmten  und  atro- 
phischen Kaumuskeln  bei  rein  peripherischen  Lähmungen  wissen  wir 
nicht  viel.  Erb  fand  in  einem  Falle  die  Erregbarkeit  der  direct  gereizten 
.Muskeln  für  beide  Stromesarten  erloschen,  ebenso  wie.  neuerdings  Br uns. 
Marinesco  und  Serieux  fanden  Aehnliches  in  einem  Falle  trauma- 
tischer Trigeminuslähmung  und  deutliche  Entartungsreaction  bei  directer 
galvanischer  Eeizung.  Bei  Bulbärlähmungen  ist  sie  quantitativ  vermindert 
gefunden  worden.  Auch  über  die  Betheiligung  des  Gaumensegelspanners 
(M.  sphenostaphylinus)  an  der  Lähmung  ist  wenig  bekannt  und  über  die 
des  M.  tensor  tympani  stehen  ebenfalls  nähere  Angaben  noch  aus,  ob- 
gleich Lucae  schon  1874  in  seinem  Aufsatz  über  »Accoinmodation  und 
Accommodationsstörungen«  auf  die  Wichtigkeit  dieses  Muskels  in  Bezug 
auf  die  Accommodation  des  Ohres  für  die  musikalischen  Töne  hinge- 
wiesen hat. 


Sämmtliche  drei  Aeste  des  Trigeminus  führen  bekanntlieh  sen- 
sible Fasern. 

Dieselben  versorgen  die  Haut  des  Gesichtes  und  des  Kopfes  und 
gehen  nach  oben  und  hinten  bis  zu  einer  Linie,  die  vom  Scheitel  etwa 
zur  Ohrmuschel  verläuft,  dieselbe  an  ihrer  äusseren  Seite  zwischen  Ant- 
helix  und  Antitragus  schneidet  und  nach  abwärts  den  absteigenden  und 
horizontalen  Unterkieferast  entlang  geht.  Des  Weiteren  werden  durch  die 
sensiblen  Trigeminusäste  die  Schleimhäute  des  Auges  (Conjunctiva  der 
Lider  und  des  Augapfels),  die  Hornhaut,  die  Schleimhaut  A\'\-  Nase  mii 
ihren  Nebenhöhlen,  die  des  Mundes,  der  Zunge,  des  Gaumens,  der  .Man- 
deln, des  Schlundkopfes,  der  Ohrtrompete  und  der  Paukenhöhle  versorgt. 
Endlich  beziehen    die  Pulpen  der  Zähne,    die  Muskeln  des  Gesichts    und 
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der  Augen  und  theilweise  auch  die  harte  Hirnhaut  ihre  sensiblen  Fasern 

vom  Trigeminus. 

In  Bezug  auf  die  ätiologischen  Momente,  welche  eine  Läsion 
dieser  sensiblen  Faserantheile  unseres  Nerven  bedingen,  verweise 
ich  auf  das  schon  oben  Angeführte.  Häufiger  zwar  als  isolirte  Lähmungen 
der  motorischen  Fasern  kommen  solche  der  sensiblen  vor;  in  nicht 
wenigen  Fällen  sind  aber  die  motorischen  mit  betheiligt.  Die  Paralysen 
im  Bereich  der  sensiblen  Faserantheile  allein  können  natürlich  dem  mehr 
central  gelegenen  Sitze  und  der  Ausdehnung  der  veranlassenden  Erkran- 
kung entsprechend  totale  sein ;  sehr  häufig  aber  sind  nur  einzelne  Aeste 
betheiligt,  woraus  nach  Eomberg  auf  den  mehr  peripherisch  gelegenen 
Sitz  der  Läsion  geschlossen  werden  kann. 

Der  Haupterscheimmg  einer  schweren  Läsion  der  sensiblen  Trige- 
minusäste,  der  Anästhesie  des  betroffenen  Bezirkes,  gehen  nicht  selten 
Eeizzustände  im  Verbreitungsgebiet  des  betreffenden  Nerven,  wie  abnorme 
Empfindungen  (Parästhesien),  neuralgische  Schmerzen,  direct  oder  renVr- 
toriseh  ausgelöste  Zuckungen  der  Gesichts-,  Kau-  oder  Zungenmuskeln 
voraus.  Oft  kann  man  trotz  noch  bestehender  Schmerzen  schon  eine  mehr 
oder  weniger  erhebliche  Herabsetzung  der  Berührangsempfindlichkeit 
nachweisen;  später,  bei  vollkommen  ausgebildeter  Krankheit,  empfinden 
die  Kranken  auch  schmerzhafte  Eindrücke  an  d£r  Haut,  den  Schleim- 
häuten des  Auges,  Ohres,  des  Mundes  und  der  Zunge  nicht  mehr.  Die 
durch  Beizung  der  Bindehaut,  der  Hornhaut,  der  Nasenschleimhaut  etc. 
beim  normalen  Individuum  ausgelösten  Beflexe  bleiben  aus:  durch  die 
Beeinträchtigung  der  Thränensecretion,  welche  man  bei  Trigeminusläsion 
versiegen  sah  (Uhthoff*),  wird  die  Feuchthaltung  der  Nasenschleim- 
haut beeinträchtigt  und  so  mittelbar  auch  das  Geruchsvermögen  geschä- 
digt. Auch  wenn  die  Kaumuskeln  selbst  gar  nicht  betroffen  sind,  wird 
dennoch  das  Geschäft  der  Speisenaufnahme  durch  die  Gefühllosigkeit  der 
Lippen  und  der  Lippen-,  Wangen-,  Zungenschleimhaut  sehr  beeinträch- 
tigt. Der  zuführende  Löffel,  das  Trinkgefäss  erscheint  dem  Leidenden, 
wird  es  an  die  unempfindliche  Lippe  gebracht,  wie  zerbrochen,  nicht 
vorhanden.  Innerhalb  des  Mundes  werden  die  Speisen  an  der  empfindungs- 
losen Seite  nicht  gefühlt,  sie  bleiben  liegen,  theils  dieser  Anästhesie 
wegen,  theils  wegen  der  unzweckmässigen  Goordination  der  betreffenden 
Muskeln.  Wie  bei  einseitiger  Zungenmuskellähmung  kann  es  auch  bei 
einseitiger  Trigeminusanästhesie  zu  einem  einseitigen  Belag  auf  der  ihres 
Gefühles  beraubten  Zungenhälfte  kommen,  wie  Gowers  und  ich  selbst 
gesehen  haben.  —  (Vergleiche  weiter  im  Capitel:  Fazialislähmung  und 
Hypoglossuslähmung.)    Trotz  wohlerhaltener  Bewegungsfähigkeit  der  vom 

*)  Vergleiche  die  Erklärung  dieser Thatsaebe  durch  Goldzieher  im  Capitel  Paeialis- 
lähmuns. 
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N.  facialis  innervirten  Gesichtsmuskeln  scheinen  diese,  ihrer  Sensibilität 
beraubt,  ihre  Functionen  unvollkommen  auszuführen :  die  gänzlich  empfin- 
dungslose Gesichtshälfte  erscheint  dem  leidenden  Subject  gleichsam  als 
etwas  Fremdes:  wie  wenn  eine  Maske  über  dieselbe  gebreitet  wäre. 

Schon  1886  machte  Filehne  in  seiner  Arbeit  »Trigeminus  und 
Gesichtsausdruck«  auf  die  schlaffe  Ohrhaltung  aufmerksam,  welche  bei 
Kaninehen  nach  intracranieller  Durchschneidung  des  Trigeminus  auf  der 
Operationsseite  eintritt,  Dieselbe  erklärt  sich  nach  ihm  aus  dem  Fortfall 
eines  einseitigen,  von  der  peripheren  Ausbreitung  des  Trigeminus  seinen 
Ausgang  nehmenden  Eeflextonus  der  äusseren  Ohrmuskeln. 

Diese  Beeinflussung  der  Körperbewegungen  durch  die  Sensibilität, 
die  von  ihm  sogenannte  »Sensomobilität«,  hat  dann  speciell  Exner 
in  neuester  Zeit  zum  Ausgangspunkt  sehr  interessanter  Betrachtungen 
gemacht,  auf  die  hier  ausführlicher  einzugehen  nicht  der  Ort  ist.  Erwähnt 
mag  aber  werden,  dass  schon  Bell  und  Magendie  mitgetheilt  hatten, 
dass  die  Gesichtsbewegungen  durch  die  Durchschneidung  von  Aesten  des 
Trigeminus  (es  handelt  sich  hier  um  die  Bewegungen  der  Lippen  und 
Nasenflügel  etc.  bei  gewissen  Thieren)  in  hohem  Grade  beeinträchtigt 
werden. 


Einer  besonderen  Besprechung  sind  noch  die  bei  bestehender  Tri- 
geminusanästhesie  eventuell  zu  beobachtenden  Störungen  des  Ge- 
schmackes und  die  sogenannten  » t  r  o  p  h  i  s  c  h  e  n«  Läsionen  be- 
dürftig. 

Einer  grossen  Eeihe  von  Autoren,  unter  denen  ich  speciell  Erb 
nenne,  und  denen  auch  ich  mich  ansehliesse,  ist  es  nicht  zweifelhaft, 
dass  der  N.  trigeminus  durch  den  N.  lingualis  neben  der  Allgemein- 
empfindlichkeit der  Zunge  auch  die  Geschmacksempfindlichkeit  derselben 
in  ihren  vorderen  zwei  Dritteln   an   der   entsprechenden  Seite  vermittelt. 

Nach  Gowers  aber  kann  eine  Erkrankung  der  Trigeminuswurzeln 
vollständige  Aufhebung  der  Geschmacksempfindung  in  dem  ganzen  Ge- 
schmacksgebiete der  einen  Seite  der  Zunge  und  des  Gaumens  zur  Folge 
haben. 

Sieht  man  die  in  neuerer  Zeit  erschienenen  Arbeiten,  welche  sich 
mit  dieser  Frage  beschäftigten,  durch,  so  gelangt  man  zu  der  Ueber- 
zeugung,  dass  dieselbe  auch  heute  noch  nicht  einstimmig  beantwortet  ist. 
So  fand  z.  B.  Dana  bei  vollständiger  Functionsaufhebung  des  Trige- 
minus den  Geschmack  ganz  unbeeinträchtigt :  nach  ihm  verlaufen  sämmt- 
tiche  Geschmacksfasern  im  centralen  Glossopharyngeus  zum  Gehirn.  Dem 
gegenüber  stimmt  wieder  Ziehl  der  noch  von  der  Mehrzahl  der  Autoren 
anerkannten  Annahme   zu.    dass    der   dritte  Trigerainusast    die   vorderen 
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zwei  Drittel  der  entsprechenden  Zungenhälfte  mit  geschmacksempfindenden 
Fasern  versorgt,  während  ein  sehr  merkwürdiger  Fall  von  Bruns  (totale 
linksseitige  Trigeminuslähinung  mit  vollkommen  erhaltenem  Geschmacks- 
vermögen) gerade  wieder  das  Gegentheil  zu  beweisen  scheint  und  um  so 
eomplicirter  und  schwerer  verständlich  wird,  als  bei  demselben  Indi- 
viduum die  gleichzeitig  bestehende  rechtsseitige  schwere  Facialislähmung 
von  totaler  Ageusie  sowohl  vom  wie  hinten  an  der  entspre- 
chenden Zungenhälfte  begleitet  war. 


Fig.  20. 


ff.  mgvniaus 


Ogl.  sp7ieno-j>a 


N.  facialis  und  seine  Verbindungen  mit  dem  N.  trigeminus  und  glossopliaryngeus  (W.  Leube). 


Es  wird,  weiter  abzuwarten  sein,  was  die  experimentelle  Physiologie 
und  die  sorgsame  klinische  Beobachtung  von  Kranken  und  die  Berück- 
sichtigung hiehergehöriger  nekroskopischer  Befunde  Sicheres  über  diese 
Frage  feststellen  wird.  Als  vorläufigen  Anhaltspunkt  und  zur  Orientirung 
gebe  ich  hier  die  Eesultate  einer  Schiff sehen  Arbeit  aus  dem  Jahre 
1887  wieder.  Dieser  Autor  hat  an  Hunden,  welche  Trigeminus-  und 
Facialisdurchschneidungen  in  der  Schädelhöhle  längere  Zeit  überlebten. 
Folgendes  feststellen  können: 

1.  Durchsclmeidung  des  Trigeminus  zwischen  Gehirn  und  Ganglion 
Gasseri  vernichtet  die  Geschmacksempfindung  der  vorderen  Theile  der 
Zunge.  2.  Durchschneidung  des  Facialis  in  der  Schädelhöhle  beeinträch- 
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tigl  die  Geschmacksempfindung  gar  nicht.  3.  Durchschneidung  des  ersten 

um!  dritten  Astes  des  Trigeminus  beeinträchtigt  die  Geschmackseinpfin- 
dung  der  vorderen    zwei  Drittel  der  Zunge   nicht;    die   Durchschneidung 

aber  des  zweiten  Astes  oberhalb  des  Ganglion  sphenopalath i  vernichtet 

dieselbe,  und  zwar  ebenso,  wie  Zerstörungen  des  N.  facialis  in  seinem 
Verlaufe  durch  das  Felsenbein.  In  einzelnen  Fällen  verursach!  die  Dureh- 
schneidung  des  N.  lingualis  oberhalb  seiner  Anastomose  mit  der  Chorda 
tympani  ebenfalls  partiellen  Geschmacksverlust.  Aus  allem  diesem  folgert 
Schiff,  dass  aus  dem  X.  lingualis  die  Geschmacksfasern  theils  durch 
die  Chorda,  theils  durch  den  N.  petrosus  superficialis  minor  zum  \. 
facialis  und  dessen  Knie  verlaufen,  ihn  hier  verlassen,  um  durch  den 
X.  petrosus  superficialis  maior  zum  Ganglion  sphenopalatinum  und  von 
hier  aus  mit  dem  zweiten  Trigeminusaste  in  den  Stamm  drs  Quintus 
überzugehen.  (Vgl.  Fig.  20.) 


Zu  den  auffälligsten  und  interessantesten  Störungen  trophischer 
Natur,  welche  im  Gefolge  einer  Trigeminuslähmung  auftreten  können. 
gehört  die  sogenannte  Ophthalmia  neuroparalytica.  Nach  experimentell 
zuerst  1824  von  Magendie  bei  Kaninchen  ausgeführter  Durchschneidung 
des  Nerven  innerhalb  der  Schädelhöhle  sieht  man  unter  beträchtlicher 
Gefässinjection  nach  etwa  24  Stunden  eine  Trübung  der  Hornhaut  auf- 
treten, welche  nach  weiteren  zwei  bis  drei  Tagen  erheblich  zunimmt, 
dann  geschwürig  zerfällt  und  zu  Perforation  der  Hornhaut  und  eventuell 
zur  Entzündung  und  Zerstörung  sämmtlicher  Gebilde  des  Auges  führen 
kann.  (Jeher  die  Ursachen  dieser  Erscheinungen  sind  von  den  Autoren 
von  Beginn  an  die  verschiedensten  Vermuthungen  und  Ansichten  aus- 
gesprochen worden,  aber  noch  ist  bis  heute  eine  Einigung  nicht  erzielt 
und  eine  endgiltige  Erklärung  nicht  gefunden.  Dass  die  Empfindungs- 
losigkeit des  Auges  und  seiner  Häute  und  die  dadurch  nur  mangelhaft 
zu  Stande  kommenden  reneetorisch  ausgelösten  Schutzbewegungen  der 
Lider  für  das  Auge,  wie  Snellen  bewiesen  zu  haben  glaubt,  nicht  die 
Momente  sind,  welche  die  trophische  Störung  herbeiführen,  wird  durch 
eine  jetzt  nicht  mehr  geringe  Anzahl  von  Beobachtungen  an  Menschen 
dargethan,  bei  denen  eine  Trigeminusanästhesie  ohne  jede  Entzündung 
des  Augus  (v.  Hippel,  Hirschberg,  Erb.  Gowers,  Bernhardt  |  wochen- 
lang bestand.  Hielt  ferner  Meissner  seine  Ansicht  von  dem  Vorhanden- 
sein vielleicht  zu  einem  Bündel  vereinigter  trophischer  Fasern  im  eiv,eu 
Trigeminusast,  und  zwar  an  dessen  medialer  Seite  für  bewiesen,  so  ver- 
warf andererseits  Senftleben  diese  Ansicht  vollkommen,  eine  durch  die 
Anästhesie  vielleicht  begünstigte,  sonst  aber  auf  traumatischem  Wege  zu 
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Stande    gekommene  Nekrose    der    Hornhautepithelien    für    das    Primäre, 

beziehungsweise  für  die  Eingangspforte  der  entzündungserregenden  Reize 
haltend. 

Von  wieder  ganz  anderen  Gesichtspunkten  ging  in  neuester  Zeit 
Gaule  aus.  welcher  in  einer  Verletzung  der  sensiblen  Fasern  und  speciell 
der  gangliöseri  Elemente  ein  schnelleres  Entleeren  des  centripetal  von 
den  epithelialen  Elementen  her  fliessenden  Saftstromes,  damit  eine  in  der 
Peripherie  eintretende  durch  Nekrose  sich  kundgebende  Ernährungs- 
störung annimmt.  Es  ist.  ich  wiederhole  es,  hier  nicht  der  Ort,  in  eine 
Aveitere  Diseussion  dieser  oder  anderer  Theorien  einzugehen:  auch  die 
neueste  Annahme  von  Gaule  hat  in  Eckhard  schon  wieder  einen 
Gegner  gefunden.  Nach  Allem  dem  ist,  wie  man  sieht  und  wie  oben 
schon  gesagt,  eine  für  alle  Fälle  ausreichende  Erklärung  für  das  Ein- 
treten oder  gelegentliche  Ausbleiben  der  neuroparalytisehen  Augenent- 
zündung  bei  Trigeminusaffectionen  noch  nicht  zu  geben.  Nur  darauf 
wollen  wir  noch  hinweisen,  dass  schon  Samuel  auf  ein  aus  seinen 
Studien  über  die  vorliegende  Frage  sich  ergebendes  Resultat  aufmerksam 
gemacht  hat,  nämlich  auf  die  Wichtigkeit  nicht  sowohl  von  Lähmungs- 
sondern  von  Reizzuständen  im  Ramus  ophthalmicus  nervi  trigemini  für  das 
Zustandekommen  der  in  Rede  stehenden  Erscheinungen.  Dies  bewiesen, 
wie  er  meint,  die  Neuralgien,  der  Herpes  zoster  und  eine  Reihe  der  von 
physiologischer  Seite  her  ausgeführten  Versuche,  in  denen  ungemein 
häufig  bald  schwächer,  bald  st  ärker  bei  voller  Integrität  der  Empfindung 
oder  selbst  bei  Steigerung  derselben  Bindehaut-  und  Hornhautentzündungen, 
seltener  solche  der  Regenbogenhaut  auftreten  können. 

Dieser  Ansicht  hat  sich  auch  Gowers  (1.  c.  S.  213)  ange- 
schlossen; in  der  That  tritt  denn  auch  beim  Menschen  die  Augenaffec- 
tion  nicht  sofort,  wie  beim  Thierexperiment,  mit  der  Anästhesie,  sondern 
meist  später  ein,  wenn  das  Auftreten  von  Schmerzen  und  anderen  Reiz- 
erscheinungen die  Vermuthung  einer  hinzugekommenen  Irritation  sehr 
wahrscheinlich  machten.  *) 

Fast  alle  Autoren,  welche  über  Beobachtungen  am  Mensehen  ver- 
fügen, beziehungsweise  literarische  Studien  in  dieser  Frage  angestellt 
haben,  sind,  wie  Erb,  Nothnagel,  Gowers,  darüber  einig,  dass  die 
sogenannte  neuroparalytische  Ophthalmie  bisher  nur  bei  basaler  Läsion 
des  N.  trigeniinus  beobachtet,  dass  aber  ihr  Vorkommen  bei  in  der  Brücke 
oder  noch  weiter  centralwärts  gelegenen  Herden  noch  nicht  mit  ge- 
nügender Sicherheit  nachgewiesen  worden  ist. 

*)  Man  vergleiche  z.  B.  die  Beobachtung  von  Pranke,  Zur  Kenntniss  der  Horn- 
hautentzündung nach  Trigeniinuslähmung,  und  meine  eigene  im  Neurol.  Centralbl.,  1890, 
veröffentlichte  Mittheilung:  Ueber  angeborene  einseitige  Trigeminus-Abducens-Faeialis- 
lä  Innung. 
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An  dieser  Stelle  ist  auch  des  unter  dein  Namen  Zoster  ophthal- 
micus  bekannten  Symptomencomplexes  zu  gedenken,  welcher  durch 
Erkrankung  (Blutung,  Entzündung)  des  Ganglion  Gasseri  zu  Stande  kommt. 
Auf  eine  derartige  Läsion  ist  nach  Allem,  was  man  bis  heute  weiss, 
das  xVuftreten  der  im  Bereich  eines  der  drei  Aeste  des  N.  trigeminus 
oder  aller  in  verschiedener  Gruppirung  erscheinenden  Herpesblasen  zurück- 
zuführen. Die  Affection  ist  sehr  schmerzhaft:  sie  kann,  was  den  ersten 
Ast  betrifft,  durch  die  Betheiligung  des  N.  lacrymalis,  der  Nn.  ciliares 
und  der  langen  Wurzel  des  Ciliarganglions  zu  einer  Entzündung  und 
Vereiterung  der  Conjunctiva,  der  Hörn-  und  Eegenbogenhaut,  ja  zu  Ver- 
eiterungen des  ganzen  Auges  und  durch  Fortpflanzung  des  Entzündungs- 
processes  auf  die  Blutgefässe  und  das  Gewebe  der  Hirnhäute  mittelbar 
zum  Tode  führen.  Die  Ursachen  einer  solchen  schweren  Erkrankung 
des  Gasser'schen  Ganglions,  beziehungsweise  der  von  dort  her  aus- 
strahlenden drei  Aeste  des  Trigeminus  sind  in  einer  grossen  Anzahl  von 
Fällen  nicht  zu  eruiren,  anderemale  hat  man  dieselben  ätiologischen 
Momente,  welche  wir  schon  oben  als  massgebend  für  die  Erkrankung 
dieser  Gebilde  kennen  gelernt  haben,  auch  als  Veranlassung  des 
eben  beschriebenen  Zoster  ophthalmicus  aufgefunden,  nämlich  Entzün- 
dungen oder  Vereiterungen  des  Periosts  der  Schädelbasisknochen  oder 
dieser  selbst  oder  Erkrankung  derselben  durch  Tuberculose,  Syphilis. 
Krebs  etc. 

Eine  andere  Reihe  von  Ernährungsstörungen,  welche  man 
bei  vollkommener  Trigeminusanästhesie  bei  Thieren  und  Menschen  in 
der  Mundhöhle  beobachtet  hat  (Lockerung,  Eöthung  des  Zahnfleisches. 
Blutungen  und  Gesehwürsbildung  dort  wie  an  der  Zungen-  und  Wangen- 
sehleimhaut.  Losewerden  und  Ausfallen  der  Zähne  etc.)  bereiten  dei 
Interpretation  weniger  Schwierigkeiten,  wie  die  oben  besprochenen  Zu- 
stände am  Auge,  Es  handelt  sich  hier  wohl  vorwiegend  um  traumatische 
Einwirkungen,  wie  Beissen  auf  die  gefühllosen  Theile,  Verwundungen 
derselben  und  schwierige  Heilung,  da  eben  der  Anästhesie  wegen  die 
sich  oft  wiederholende  Schädigung  nicht  vermieden  wurde.  Die  Secretion 
der  Sehleim-  und  Speicheldrüsen  ist  bei  Lähmungen  meist  vermindert 
und  nur  bei  Beizzuständen  im  Trigeminusgebiet  vermehrt.  Versiegen  der 
Thränensecretion  ist,  wovon  im  Capitel  über  die  Lähmung  des  Ge- 
sichtsnerven noch  gesprochen  werden  wird,  bei  anästhetischen  Zuständen 
im  Trigeminusgebiet  von  Uhthoff  z.  B.  beobachtet  worden.  Freilich 
hat.  wie  an  der  oben  citirten  Stelle  hervorgehoben  wurde,  neuer- 
dings Goldzieh  er  gegen  die  Verwerthung  derartiger  Vorkommnisse 
für  den  Beweis,  dass  der  N.  lacrymalis  des  Trigeminus  in  Wahrheit 
der  secretorische  Nerv  der  Thränendrüse  sei,  Einspruch  erhoben  und 
diese    Function    den  Facialisästen    zugesprochen,    welche    innerhalb    des 
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Thränennerven  verlaufen  und  die  eigentlichen  Absonderungsnervpn  hil- 
den  sollen. 

In  einigen  Fällen  hat  man  die  Haut  an  der  gefühllosen  Gesichts- 
hälffce  geröthet  und  gedunsen,  in  anderen  eher  blass  und  kühl,  den 
Haarwuchs  spärlicher  und  die  Haare  leichter  ergrauend  gefunden,  ja  auch 
das  Gesiehtsskelel  selbst  bot  Veränderungen  dar.  wie  eine  Reihe  von 
Fällen  sogenannter  Hemiatrophia  facialis  darthut. 

Die  bei  diesem  Leiden  zu  beobachtende  Dünnheit  und  Atrophie 
der  Haut,  des  [Jnterhautbindegewebes  und  bei  einzelnen  Kranken  der 
Knochen  und  Knorpel  des  Gesichts,  sowie  der  sowohl  vom  X.  facialis. 
wie  vom  X.  trigeminus  (motorischer  Ast)  innervirten  Muskeln,  ist,  wie 
ein  eingehend  während  des  Lebens  und  post  mortem  untersuchter  Fall 
von  .Mendel  beweist,  auf  eine  Neuritis  interstitialis  prolifera  der  peri- 
pherischen Trigeminusäste  und  eine  Atrophie  der  absteigenden  Trige- 
minuswurzel  und  der  Zellen  in  der  Substantia  ferruginea  zurückzuführen.*) 
Der  Autor  verwahrt  sich  zwar  dagegen,  auf  Grund  dieser  einzigen  Beob- 
achtung die  Existenz  besonderer  trophiseher  Nerven  anzunehmen,  indessen 
ist  ein  solcher  Schluss  oder  wenigstens  die  Zulässigkeit  desselben  ange- 
sichts des  im  centralen  Trigeminusgebiet  erhobenen  Befundes  isolirter 
Erkrankimg  einer  Wurzel  wohl  gerechtfertigt.  Immerhin  sind  weitere 
Bestätigungen  abzuwarten,  ehe  ein  endgiltiges  Urtheil  abgegeben 
werden  kann. 

Ueber  die  Betheiligung  des  Gehörorgans  an  einer  Trigeminus- 
läsion  ist.  was  den  den  M.  tensor  tympani  mit  motorischen  Fasern  ver- 
sorgenden Ast  betrifft,  oben  schon  gesprochen  worden.  Hie  und  da  findet 
man  unter  den  klinischen  Beobachtungen  hei  der  Angabe  der  einzelnen 
Symptome,  wie  z.  B.  in  einem  Falle  von  C.  W.  Müller  neben  einer 
paralytischen  Ophthalmie  auch  eine  Otitis,  eine  Entzündung  des  .Mittel- 
ohrs, hervorgehoben.  Dass  diese  von  einer  Affection  des  X.  trigeminus 
abhängig  sein  könne,  wird  durch  experimentelle  Untersuchungen  von 
Baratoux,  speeiell  aber  von  E.  Berthold  gestützt,  welcher  nach 
Läsionen  des  X.  trigeminus  sowohl  an  seinem  Stamm,  wie  an  seinen 
Wurzeln  entzündliehe  Proeesse  im  Mittelohr  auftreten  sah.  obgleich  er 
dein  X.  trigeminus  vasomotorische  Eigenschaften,  weder  vasoconstrictori- 
sehe.  noch  vasodilatatorische.  nicht  zuschreiben  konnte.  Denn  im  Gegen- 
satze zu  Kirchner,  welcher  durch  eine  elektrische  Reizui ig  des  sensiblen 
ßamus  mandibularis  eine  deutliche  Gefässinjection  und  Production  eines 
dünnen  wässerigen  Schleims  in  der  Paukenhöhle  erzeugt  hatte,  kam 
Berthold  bei  ähnlichen  Versuchen  nur  zu  negativen  Resultaten.  Neuer- 
dings   hat   L.  Asher    nach    einer  ßesection    zweier  Trigeminusäste  (des 

*)  Einen  hiehergehörigen  Fall  (aber  ohne  Obdnetionsbefund)  hat  in  neuester 
■Zeit  Rnhemann  im  Centralbl.  I.  Med.,  1889.  Nr.  1.  miteetheilt. 
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zweiten  und  dritten)  mit  Hilfe  der  osteoplastischen  intracraniellen  Methode 
nach  Krause  bei  einem  37jährigen  Mädchen  eine  Mittelohrentzündung 
beobachtet.  Dieselbe  war  erst  drei  Wochen  (!)  nach  der  Operation  auf- 
getreten; das  zuerst  im  Mittelohr  sich  darbietende  Bild  war  das  eines 
Oedems  des  Trommelfells  und  sämmtlicher  Mittelohrräume.  NachAsher 
handelte  es  sich  um  eine  vasomotorische  Störung  im  Mittelohr,  dessen 
Bäume  so  für  die  Einwanderung  und  Einwirkung  von  Entzündungs- 
erregern von  dem  bei  der  Patientin  erkrankt  vorgefundenen 
Nasenrachenraum  her  durch  die  gut  durchgängige  Tube  empfäng- 
licher gemacht  worden  waren.*') 


Diagnose. 

Aus  dem.  was  im  Vorangehenden  über  die  Symptome  einer  Lähmung 
der  motorischen  und  sensiblen  Aeste  des  Trigeminus  oder  beider  zusammen 
mitgetheilt  worden  ist,  sind  behufs  Stellung  der  Diagnose,  ob  eine 
Trigeminusläsion  überhaupt  vorhanden,  die  Anhaltspunkte  zu  entnehmen. 

Das  Bestehen  einer  einseitigen  oder  doppelseitigen  Kaumuskel- 
lähmung, sowie  einer  Anästhesie  im  Gebiet  des  ganzen  Nerven  oder 
bestimmten  Aeste  desselben  ist  unschwer  zu  erkennen.  Wenn  man  sich 
erinnert,  was  über  die  Betheiligung  sowohl  der  motorischen  wie  der 
sensiblen  Fasern  des  Trigeminus  an  einer  Erkrankung  des  Hirns  und  des 
Bückenmarks  oben  auseinandergesetzt  ist,  so  wird  man  die  Aufforderung 
begreiflich  linden,  in  jedem  einzelnen  Falle  von  Trigeminusaffection  auf 
das  etwaige  Vorhandensein  derartiger,  meist  schwerer  Läsionen  des 
Bückenmarks,  des  verlängerten  Marks,  der  Brücke  und  des  Grosshirns  zu 
achten.  Bei  allmälig  sich  entwickelnden  Beschwerden  ist  daher  das  etwaige 
Bestehen  einer  Tabes,  einer  Syringqmyelie  zu  berücksichtigen,  bei  acut  ein- 
setzenden Processen  an  Blutungen,  Erweichungen  etc.  im  Bereiche  des 
obersten  Halsmarks,  der  Med.  obl.,  der  Brücke  zu  denken.  Liegt  eine 
wechselständige«  Lähmung  vor,  d.  h.  sind  die  Extremitäten  einer  Seite 
befallen  und  das  Trigeminusgebiet  der  anderen  Seite  entweder  allein 
*n\i'\-  mit  anderen  Nerven,  meist  dein  N.  facialis  oder  abducens  zusammen, 
so  ist  die  Wahrscheinlichkeit  einer  Brückenaffection  eine  sein-  grosse. 
Je  nach  der  Schnelligkeit,  mit  welcher  die  pathologischen  Symptome 
auftreten,  wird  man  gegebenen  Falles  an  eine  Blutung,  Embolie,  Er- 
weichung denken,  bei  langsamer  sich  entwickelnder  Krankheil  die 
Möglichkeit  einer  Geschwulstbildung  im  Gewebe  der  Brücke  oder  an  drv 
Schädelbasis  in  der  Xähe  des  Bons  in    Betracht  ziehen    und  endlich  das 


*)  Diese,    wie  man  sieht,  keineswegs  beweisende  Beobachtung  isl    hier    nur  der 
Vollständigkeit  wegen  mit  angeführt  worden. 
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Vorhanden  st -in  einer  doppelseitigen  Kaumuskelparese  zum  Anlass  nehmen, 
auf  das  Bestehen  von  Lähmungszuständen  in  noch  anderen  Hirnnerven- 
gebieten zu  achten  (Polioencephalitis  superior  oder  inferior.  Nuclear-  oder 
Bulbärlähmungen). 

Während  ferner  eine  einseitige  oder  doppelseitige  Kaumuskellähmimg 
nach  dem.  was  wir  bis  jetzt  wissen,  nur  höchst  selten  von  Grosshirn- 
herden  abhängig  zu  machen  ist.  kommen  bekanntlich  halbseitige  Gefühls- 
lähmungen, welche  nicht  nur  den  Ausbreitungsbezirk  der  sensiblen 
Tri  gern  inusäste  betreffen,  sondern  auch  die  Extremitäten  und  die  Sinnes- 
organe mitbetheiligen,  bei  Hirnherden,  welche  die  hinteren  Abschnitte 
der  inneren  Kapsel  einnehmen,  häufiger  zur  Beobachtung.  Sehr  schwierig 
kann  dabei  mitunter  die  Differentialdiagnose  zwischen  einer  organischen 
Läsion  oder  einer  nur  functionellen  (?)  Störung,  wie  derartiges  bei  Hysterie 
vorkommt,  werden,  was  wir  hier  als  nicht  clirect  zu  unserem  Thema 
gehörend,  nur  andeuten  können. 

Schon  oben  haben  wir  auf  die  zuerst  wohl  von  Koniberg  auf- 
gestellten diagnostischen  Gesichtspunkte  aufmerksam  gemacht,  welche  es 
ermöglichen,  den  Sitz  einer  peripherischen  Läsion  des  Nerven  genauer 
zu  präcisiren.  Je  mehr  die  Anästhesie  auf  einzelne  Filamente  des  Quintus 
beschränkt  ist,  um  so  peripherischer  ist  der  Sitz  des  Anlasses. 
Ist  neben  einem  Bezirk  der  Aussenfläche  auch  die  entsprechende 
Höhle  des  Gesichtes  betroffen,  so  sind  die  sensiblen  Quintus- 
fasern  in  einem  Hauptast  selbst  betheiligt,  vor  oder  hinter  dessen  Aus- 
tritt aus  dem  Schädel.  Handelt  es  sich  z.  B.  um  eine  Affection  des  ersten 
Astes  allein,  so  ist  die  Schädigung  entweder  in  der  oberen  Augenhöhlen- 
spalte oder  in  der  Augenhöhle  selbst  zu  suchen.  In  der  unteren  Augen- 
höhlenspalte oder  am  Oberkiefer  ist  dann  der  Sitz  der  Läsion  zu  ver- 
muthen,  wenn  das  Ausbreitungsgebiet  des  zweiten  Astes  geschädigt  ist. 
der  zweite  und  dritte  Ast  sind  meist  dann,  und  zwar  zusammen,  beein- 
trächtigt, wenn  es  sich  um  eine  Erkrankung  des  Keilbeins  handelt.  Ist 
das  ganze  sensible  Quintusgebiet  erkrankt  und  bestehen  zugleich  Störungen 
der  trophischen  Functionen  in  den  von  der  Anästhesie  betroffenen  Theilen. 
so  bilden  das  Ganglion  Gasseri  oder  der  Nerv  in  seiner  Nähe  den 
Krankheitssitz.  Betheiligung  anderer  Hirnnerven  an  der  Erkrankung 
deuten  mit  einer  gewissen  Sicherheit  darauf  hin,  dass  der  Sitz  der  Läsion 
an  der  Schädelbasis  liegt  und  dass  durch  eine  Erkrankung  dieser  die 
beobachteten  Symptome  bedingt  sind. 

In  vielen  Fällen  wird  es  leichter  gelingen,  über  den  Sitz  der 
Läsion  als  über  ihre  Natur  ins  Klare  zu  kommen.  Sind  keine  Anzeichen 
vorhanden,  welche  auf  eine  Erkrankung  des  oberen  Cervicalmarks  oder  des 
Kückenmarks  oder  der  Med.  obl.  hinweisen  (Traumen,  Syringomyelie,  Tabes, 
Bulbärparalyse)  und  sind  acute  Läsionen  des  Grosshirns  und  der  Brücke 
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auszuschliessen,  so  handelt  es  sich,  wenn  nicht  gerade  Traumen,  wie 
Schädelbrüche.  Schussverletzungen  vorliegen,  meist  um  basale,  mehr  oder 
weniger  diffus  ausgebreitete  Proces.se,  unter  denen  die  Syphilis  und  (meisl 
maligne)  Tumoren  die  euste  Stelle  einnehmen. 


Prognose  und  Therapie. 

.Mit  der  Erkenntniss  der  Natur  des  Leidens  sind  in  den  meisten 
Fällen  auch  die  Anhaltspunkte  für  die  Prognose  gegeben,  welche  sieh 
natürlich  nach  der  Art  und  Beschaffenheit  des  Grundleidens  richtet  und 
demgemäss  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  keine  gute  ist. 

Wie  die  Prognose,  so  richtet  sich  auch  die  Therapie  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Grundkrankheit.  Diese  ist,  wenn  das  überhaupt  ermöglicht 
werden  kann,  zuerst  zu  behandeln.  Hier  kann  bei  bestehender  Lues  oder 
bei  traumatischen  Läsionen  oder  bei  der  Anwesenheit  von  Neubildungen, 
denen  von  Aussen  her  beizukommen  ist,  durch  eine  antisyphilitische  Be- 
handlung oder  durch  zweckentsprechende  Operationen  noch  am  ehesten 
Hilfe  geschafft  werden. 

Gegen  die  oft  enormen  Schmerzen  wird  man  nothgedrungen  zu 
Narcoticis  greifen  müssen:  Par-  und  Anästhesien  werden,  oft  mit  Erfolg, 
durch  elektrotherapeutische  Massnahmen  (Galvanisation,  Faradisation  mit 
feuchten  Elektroden  oder  unter  Benützung  des  Metallpinsels,  ferner  durch 
Franklin'sche  Funkenentladung),  oder  durch  leicht  die  Hautnerven 
reizende  Einreibungen  (Veratrinsalben),  durch  hydropathische  oder  warme 
Umschläge  bekämpft. 

Die  Entzündungen  des  Auges,  der  Mundhöhlenschleimhaut  werden 
nach  bekannten  Grundsätzen  behandelt :  der  Schwäche  der  Kaumusculatur 
sucht  man  durch  directe  Behandlung  der  zugänglichen  Muskeln  mittelst 
des  galvanischen  oder  faradischen  Stroms  Herr  zu  werden. 

Anhangsweise  erlaube  ich  mir  noch  auf  eine  im  Jahre  1890  von 
mir  veröffentlichte  Arbeit  (1.  c.)  über  angeborene  einseitige  Trige- 
minus-,  Abducens-,  Facialis lähmung  hinzuweisen.  Es  handelte  sich  in 
diesem  Falle  um  eine  intra  partum  entstandene,  freilich  in  Bezug  auf 
ihre  Aetiologie  nicht  ganz  aufgeklärte  Compression  des  Gehirns  an  die 
Schädelbasis,  welche  zu  einer  oberflächlichen  Erweichung  der  rechten 
Brückenhälfte  und  einer  tiefer  greifenden  Zerstörung  der  rechten  Vierhügel 
geführt  hatte.  Die  Symptome  während  des  Lebens  hatten  in  einer  voll- 
kommenen rechtsseitigen  (schweren)  Facialis-  und  einer  Abducenslähmung 
bestanden:  die  ganze  rechte  Gesichtshälfte  war  anästhetisch  (über  die 
etwaige  Betheiligung  der  gleichseitigen  Kaumusculatur  war  nichts  Sicheres 
auszumachen)  und  das  rechte  Auge  hatte  eine  zur  Zeit  meiner  Beob- 
achtung  schon   wieder   zur  Heilung   gekommene    neuroparalytische  Ent- 
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Zündung  überstanden.  Ich  führe  den  Kall  hier  deshalb  an,  weil  meines 
Wissens  über  in  so  frühem  Lebensalter,  beziehungsweise  intra  partum 
entstandene  Trigeminusläsioneu  sonst  nicht  viel  bekannt  ist. 
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2.  Lähmung  des  N.  facialis. 

(Gesichtsnervenlähmung.  —  Prosopoplegie.  —  Mimische  Gesichtslähmung.) 

Vorkommen   und  Aetiologie  der  Facialis  lähmung. 

Von  den  die  Hirnnerven  befallenden  Lähmungen  kommen,  abgesehen 
von  den  Paralysen  der  Augenmuskelnerven,  solche  des  Gesichfcsnerven 
am  häufigsten  zur  Beobachtung;  in  Bezug  hierauf  können  sie  etwa  den 
Kadialislähmungen  an  die  Seite  gestellt  werden.  Vergegenwärtigt  mau 
sich  den  Ursprung  des  N.  facialis  und  seinen  Verlauf  durch  die  Brücke, 
bevor  er  als  isolirter  Nerv  aus  derselben  heraustritt  and  erinnert  man 
sich,  dass  der  Facialiskern  weiter  centralwärts  mit  jenem  Centrum  in 
Verbindung  steht,  welches  wir  als  in  der  Binde  der  contralateralen  Gross- 
fairnhälfte  gelegen  kennen,  so  ergibt  sich  leicht,  wie  mannigfach  die 
liiisionen  zu  sein  vermögen,  welchen  dieser  Nerv  oder  doch  eine  grössere 
Summe  seiner  Fasern  auf  seiner  langen  Bahn  ausgesetzt  sein  kann. 

Bei  der  Besprechung  der  differentiellen  Diagnostik  der  Pacialis- 
paralysen  werden  wir,  so  weit  es  zweckdienlich  erscheint,  auf  diese  eorti- 
calen  und  nuclearen,  supra-  und  infranuclearen  Lähmungen  des  Gesichts- 
nerven näher  eingehen,  vorderhand  aber  zunächst  diejenigen  ins  Auge 
lassen,    welche   den    Facialis    nach    seinem    Austritt    aus  der  Brücke  be- 
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treffen   können  und  welchen  die  Bezeichnung  einer  peripherischen  Para- 
lyse am  fraglosesten  zukommt. 

Unter  den  ätiologischen  Momenten  nimmt  die  Erkältung  die 
erste  Stelle  ein:  die  sogenannte  rheumatische  Facialisparalyse,  <li<- 
durch  schädliche  Witterungseinflüsse  herbeigeführte  refrigeratorische 
Gesichtslähmung  ist  unstreitig  die  am  häufigsten  vorkommende.  Kalter 
Luftzug,  insonders  wenn  er  die  erhitzte,  vielleicht  schwitzende  Gesichts- 
hälfte trifft,  wie  dies  hei  Aufenthalt  auf  Bauten,  bei  Eisenbahnfahrten  und 
Touren  üher  Land  in  offenem  Wagen  vorkommt,  das  Schlafen  an  offenen 
oder  schlecht  geschlossenen  Fenstern  etc.  wird  von  der  grossen 
Mehrzahl  der  Leidenden  als  Ursache  ihrer  Erkrankung  angegeben.  Von 
130  Fällen  peripherischer  Facialislähmung  waren  nach  Philip  (Mendel- 
sche  Poliklinik)  5-4°/0  durch  Traumen,  6'2%  durch  Ohraffectionen  bedingt 
und  72-3"/0  rheumatischer  Natur,  und  von  135  Fällen  peripherischer 
Facialislähmungen,  welche  innerhalb  14  Jahren  (1880 — 1884)  an  der 
Leipziger  Universitätspoliklinik  zur  Beobachtung  kamen,  waren  6%  trau- 
matischer Natur,  9%  durch  Ohrenleiden  bedingt  und  73%  auf  Erkältung 
zurückzuführen,  wie  dies  erst  neuerdings  Hübschmann  in  einer  noch 
mehrfach  zu  eitirenden  Arbeit  nachgewiesen  hat  (luetische,  congenital'-, 
diphtherische  Facialislähmungen  etc.  kamen  dagegen  im  Vergleich  zu 
den   obiffen  Formen   nur   in  verschwindender  Anzahl  zur  Beobachtum»!. 


Bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  war  über  den  Sitz  der  Lähmung,  über 
die  pathologisch-anatomische  Veränderung,  welche  der  Nerv  doch  offenbar 
erlitten  haben  musste,  Sicheres  nicht  bekannt.  Man  nahm  an,  dass  in 
Folge  der  Erkältung  eine  Entzündung  des  Nerven,  eine  Neuritis  einge- 
treten sei,  und  dass  es  sich  hauptsächlich  um  eine  entzündliche  Schwel- 
lung des  Nervenscheidengewebes  handle,  welche  je  nach  der  Intensität 
des  Processes,  vor  allen  Dingen  aber  je  nach  dem  Sitz  der  Läsion  inner- 
halb oder  ausserhalb  des  Canalis  Fallopiae  eine  nur  massige  oder  eine 
besonders  starke  Compression  des  Nerven,  damit  eine  Leitungsuntcr- 
brechung  und  mehr  oder  weniger  schwere  degenerative  Zustände  der 
Nervenfasern  selbst  herbeiführe. 

Wenn  nur,  so  meinte  E  r  b  noch  1876,  ein  günstiger  Zufall  einmal 
eine  anatomische  Untersuchung  solcher  Fälle  gestattete!  Im  Jahre  1891 
konnte  Minkowski  auf  der  Wanderversammlung  südwestdeutscher  Neuro- 
logen etc.  von  einer  Facialislähmung  berichten,  die  bei  einem  27jährigen 
Mann  nach  einer  Erkältung  plötzlich  aufgetreten  war.  Es  bestand  Störung 
der  Geschmacksempfindung  an  den  vorderen  Abschnitten  der  Zunge, 
vorübergehend  auch  Hyperakusis  und  Gaumensegellähmung;  vollkommene 
Entartungsreaction.    Etwa    acht  Wochen   nach    dem  Auftreten  starb  der 
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Patient  an  den  Polgen  einer  Salzsäurevergiftung.  Die  Untersuchung  des 
Nerven  ergab  eine  weit  vorgeschrittene  Degeneration,  welche  in  der 
Peripherie  und  im  untersten  Theil  des  Pallopi'schen  Canals  am  stärksten 
ausgesprochen  war,  nach  obenhin  allmälig  an  [ntensitäl  abnahm  und 
sich  bis  zum  Ganglion  geniculi  verfolgen  Hess.  —  Oberhalb  des  Ganglions 
war  der  Nerv  vollkommen  normal  und  auch  am  Ganglion  selbst  liess  sich 
nichts  Abnormes  nachweisen.  Besonders  bemerkenswerth  war, 
dass  sieh  nirgends  irgend  welche  Spuren  von  entzünd- 
lich enVerände r u n g e n  a n  demNeurilemm  erkennen  1  i e s s e n. 
Für  die  Annahme,  dass  eine  entzündliche  Schwellung  in  der  Umgebung 
des  Nerven  und  eine  Compression  desselben  an  irgend  einer  Stelle  des 
Pallopi'schen  Canals  als  die  Ursache  der  Lähmung  anzusehen  sei.  wurden 
keinerlei  Anhaltspunkte  gewonnen.  Vielmehr  stellte  sich  der  ganze 
Process  als  eine  rein  degenerative  Neuritis  dar,  deren  Ursache  in  irgend 
einer  Schädlichkeit  gesucht  werden  musste,  welche  die  Nervenfasern  selbst 
unter  dem  Einfluss  der  Kältewirkung  erlitten  hatten. 

Zu  einem  ähnlichen  Eesultat  kamen  in  neuester  Zeit  Darksche- 
w  its  eh  und  Tichonow,  welche  eine  59jährige  Frau  mit  einer  vollkommenen 
linksseitigen  Facialislähmüng  während  des  Lebens  behandelten  und  nach 
deren  Tode  eine  sehr  vollständige  makroskopische  und  mikroskopische  Unter- 
suchung anstellten.  Die  Gesichtslähmung  war  als  Folge  einer  linksseitigen 
Mittelohrentzündung  aufgetreten.  —  Das  linke  Schläfenbein  war  eariös- 
iiekrotiseh:  Die  Wände  des  Fallopi' sehen  Canals  waren  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  vollkommen  intact,  desgleichen  die  Theile  des  inneren  Ohres. 
Die  Veränderungen  des  N.  facialis  selbst  stellten  sich  durchaus  dar  als 
eine  parenchymatöse  Neuritis:  für  eine  Compression  des  Nervenstammes 
sprach  nichts:  die  den  Nerven  im  Fallopi'schen  Canai  umkleidende 
Dura  war  normal:  Anzeichen  von  Entzündung  der  Zwischensubstanz  (inter- 
stitieller Neuritis)  fehlten  durchaus.  Nach  den  Verfassern  handelte  es  sich 
um  eine  von  dem  cariös-nekrotischen  Process  im  Schläfenbein  abhängige 
Neuritis  infectiösen  Ursprungs. 

Dass  in  dem  ebenerwähnten  Minkowski'schen  Falle  und  dem  von 
Darkschewitsch  und  Tichonow  eine  entzündliche  Schwellung  der 
Nervenscheide  des  Facialis  nicht  gefunden  wurde,  beweist  natürlich  nicht, 
dass  sie  nicht  doch  einmal,  vielleicht  sogar  häufig  vorhanden  sein  kann. 
h-li  erinnere  hier  z.  B.  an  eine  neuerdings  von  Hoffmann  gemachte 
Beobachtung  einer  durch  Kälteeinwirkimg  entstandenen  Facialislähmüng. 
welche  bei  gleichzeitig  vorhandenen  Sensibilitäts-  und  Sehstörungen  als 
Theilerscheinung  einer  multiplen  Neuritis  aufgefasst  wurde.  Da  im  A.ugen- 
hmtergrund  Hyperämie  und  Trübung  constatirt  wurde,  also  Zeichen  von 
Entzündung,  so  kann  auch  an  einen  ähnlichen  entzündlichen  Process 
im  N.  facialis  gedacht  werden.  —  Dass  aber  Schwellungen  der  Nervei i- 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  Jl 
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scheide  des  N.  facialis  innerhalb  seines  Verlaufes  durch  < It-n  engeu 
Kit  1 1  op  ist-  ln-i  i  Canal,  durch  andere  pathologische  Proeesse  herbei- 
geführt und  durch  diese  eine  Oompression  des  Nerven  bedingt  werden 
kann,  beweis!  die  auch  in  ätiologischer  Beziehung  das  grösste  Interesse 
beanspruchende  Beobachtung  May's  (1884).  Bei  einem  75jährigen  an 
der  lienal-lymphatischen  Form  der  Leukämie  leidenden  Manne  beobachtete 
dieser  Autor  längere  Zeit  eine  schwere,  rechtsseitige,  anfänglich  als 
rheumatische  aufgefasste  Facialislähmung.  -  -  Patient  starb.  Nach  Auf- 
meisselung  des  rechten  Canalis  Fallop.  fand  man  hinter  dem  Ganglion 
geniculi,  noch  im  horizontalen  Verlaufsstück  des  Canales.  da  wo  der  Nerv 
sich  abwärts  dem  Forani.  stylom.  zuzuwenden  beginnt,  eine  3/4cm  lange 
umschriebene,  spindelförmige  Anschwellung.  Die  Nervenfasern  zeigten 
dort  die  mikroskopischen  Zeichen  der  Degeneration.  Der  ganze  Nerv  war 
in  Lymphzellen  eingebettet.  Die  Infiltration  setzte  sich  noch  eine  Strecke 
weit  central-  und  peripheriewärts  im  Epi-.  Peri-  und  Endoneurium  fort:  Die 
nervösen  Elemente  des  rechten  Faeialisnerven  waren  durch  die  lym- 
phatische Infiltration  erdrückt. 

Wenn,  wie  oben  bemerkt  wurde,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von 
Facialislähmung  den  Witterungseinflüssen,  der  »Erkältung«*)  von  den 
Patienten  selbst  ein  grosser  ursächlicher  Werth  beigelegt  wird,  so  gibt 
es  doch  andererseits  auch  eine  nicht  ganz  kleine  Anzahl  von  Kranken, 
welche  von  einer  derartigen  »refrigeratorischen*  Schädlichkeit  nichts  zu 
berichten  wissen.  Es  existirt  scheinbar  gar  kein  ätiologisches  Moment  in 
solchen  Fällen:  die  Leidenden  wissen  gar  nicht,  wie  sie  überhaupt  zu 
einer  Lähmung  gekommen.  Es  ist  hier  wolü  der  Ort,  der  in  neuerer 
Zeit  namentlich  durch  französische  Autoren  (Neumann)  mehr  in  den 
Vordergrund  gerückten  Annahme  zu  gedenken,  nach  welcher  nur  ein 
» nervo s-p rädisponirte r «  Mensch  durch  eine  » Erkältung «  zur  Aequi- 
sition  eiuer  Faeialisparalyse  kommen  kann.  —  Die  Erkältung  sei  nur 
eine  Gelegenheitsursache :  stets  seien  persönlich-nervöse  Anlagen  und 
Nervenafiectionen  bei  Eltern  und  Verwandten  oder  doch  wenigstens  eins 
dieser  Momente    nachzuweisen.   Eigene    Untersuchungen   ( 1888)   führten 

*)  Schon  im  Jahre  1874  glaubte  ich  die  Bemerkung  nicht  unterdrücken  zu  sollen, 
dass  eine  nicht  unbeträchtliche  Anzahl  der  von  mir  beobachteten  Fälle  von  Facialis- 
lähmungen  fast  ausnahmslos  entweder  Frauen.  Mädchen  oder  Kinder  betraf  oder, 
wenn  Männer,  solche  o  h  n  e  B  a  c  k  e  n  b  a  r  t.  Vielleicht,  sagte  ich  damals,  war  es 
nur  ein  Zufall,  dass  ich  bisher  so  selten  bei  einem  mit  einem  Backenbart  versehenen 
Manne  eine  rheumatische  Gesichtsnervenlähmung  gesehen  habe,  möglich  aber  ist 
es  auch,  dass  dieser  Mannesschmuck  einen  wirksamen  Schutz  der  unter  und  hinter  ihm 
gelegenen  Gebilde  gegen  die  oben  erwähnten  Schädlichkeiten  gewährt.  —  Ich  habe 
meine  damals  gemachte  Bemerkung  im  Laufe  der  Jahre  wiederholt  bestätigen  können: 
natürlich  gilt  sie  nicht  ausnahmslos.  In  neuester  Zeit  ist  übrigens  dieser  Gesichtspunkt 
wieder  von  Chabbert  hervorgehoben  worden. 
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mich  zu  dem  Krgebniss,  dass  es  zweifelhaft  erschien,  ob  diese  nervöse 
Prädisposition  im  Sinne  Neumanifs  wirklich  stets  die  Rolle  spiele, 
wie  sie  dieser  Autor  ihr  als  einem  der  wichtigsten,  beziehungsweise  dem 
einzigen  wirklich  wesentlichen  ätiologischen  Moment  für  die  Gesichts- 
lähmung zuschreibt.  Später  (1884)  musste  ich  mich,  in  der  Erfahrung 
fortschreitend.,  dahin  äussern,  dass  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der 
\ oh  Neumann  betonten  nervösen  individuellen  oder  familiären  Prädis- 
position zuzugeben  sei.  Andererseits  aber  hatte  icli  auch  genug  Facialis- 
lähmungen  bei  Individuen  beobachtet,  die  weder  selbst  nervös,  noch 
erblieh  in  irgend  einer  Weise  prädisponirt  waren.  Untersuchungen  aus 
den  letzten  Jahren  endlich  (1892)  lehrten  mich,  dass  (bei  Verwerthung 
von  54  Fällen,  in  denen  nach  dieser  Richtung;  brauchbare  Angaben  ee- 
macht  worden  waren)  in  66'6%  der  Fälle  die  fragliche  Prädisposition 
geleugnet  wurde,  in  einem  Drittel  der  Beobachtungen  aber(33'3%)  be- 
stund.*) Es  fand  sich  hiebei  einige  Male  das  interessante  Factum,  dass 
die  Mutter  der  Kranken  gleichfalls  an  Faeialisparalyse  gelitten  oder  dass 
die  Patienten  selbst  vor  Jahren  schon  eine  Gesichtslähmung  überstanden 
hatten.  Es  gibt  also,  wenn  auch  in  der  Minderzahl,  Fälle,  in  denen 
man  von  einer  persönlichen  oder  ererbten  nervösen  Prädisposition  zu 
sprechen  wohl  berechtigt  ist. 

Dafür  sprechen  auch  die  neuerdings  (1890  und  1894)  von  Oppen- 
heim beigebrachten  Beobachtungen  über  peripherische  Facialislähmungen 
bei  Individuen,  welche  gleichzeitig  an  hysterischer  Hemianästhesie  der- 
selben Seite  litten,  auf  welcher  die  Gesichtslähmung  constatirt  wurde. 
Wir  werden  weiterhin  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Farial  is- 
paralysen  auf  diesen  Gegenstand  zurückkommen: 

Während  Erb  eine  bestimmte  Prädisposition  für  die  Facialislähmung 
nicht  zugibt  und  nach  ihm  das  mehrmalige  Erkranken  mancher  Indi- 
viduen an  rheumatischer  Gesichtslähmung  kaum  in  bestimmter  Weise 
zu  erklären  ist  (wir  kennen,  sagt  er,  I.e.  S.  461,  nur  directe  Ursachen), 
meint  Eulenburg,  dass  die  Entstehung  rheumatischer  Facialislähmungen 
durch  eine  gewisse  Prädisposition  begünstigt  werden  kann:  dies  beweise 
das  wiederholte  Befallenwerden  derselben  Individuen  und  das  Intaetbleibeii 
anderer,  die  sich  den  gleichen  Schädlichkeiten  ungestraft  exponiren  .  .  . 
Durch  einmaliges  Befallensein,  meint  er  weifer.  wird  übrigens  die  Neigung 
zu  Recidiven  auf  derselben  Gesichtshälfte  entschieden  gesteigert. 

Möbius,  Neumann,  ich  selbst  und  neuerdings  J.  Eöffmann  und 
Hatschek,  Hübsehmann  und  Donath  haben  derartige  Fälle  reeidi- 
virender  Facialislähmung  mitgetheilt.  Ich  halte  seit  meiner  letzten 

*)  Hoffmann,  Hatschek  und  Hübsehmann,  welche  im  Verlauf  dieser  Be- 
sprechung  noch  wiederholt  von  mir  werden  citirl  werden,  sind  neuerdings  il8U4i  zu 
ptemselben  Ergebniss  gekommen. 

11* 
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Veröffentlichung  über  diesen  Gegenstand  (1889)  noch  weitere  drei  Fälle 
beobachtet,  unter  denen  sich  ein  Patient  befand,  der  eine  derartige  Para- 
lyse nun  schon  zum  dritten  Male  zeigte.  Neumann  erwähnt  sogar  einen 
Fall  aus  Charcot's  Beobachtungskreis,  bei  dem  ein  viermaliges  Recidiv 
zu  vermerken  war.  Diese  wiederkehrenden  Gesichtslähmungen  können 
nun  entweder  stets  dieselbe  Seite  befallen  oder  abwechselnd  die  eine  und 
die  andere,  oder  die  eine  Gesichtshälfte  zweimal,  die  andere  einmal.  Wenn 
sich  auch  in  der  Mehrzahl  derartiger  Fälle  ausser  jener  oben  erwähnten 
Prädisposition  sonst  keine  andere  Ursache  für  den  Eintritt  und  namentlich 
für  die  Wiederkehr  der  Paralyse  ergab,  so  sind  doch  einige  Beobachtungen 
von  Möbius,  mir  selbst,  Hatschek  und  M.  Lannois  mitgetheilt,  in 
denen  ein  in  der  Nähe  des  Facialisverlaufes  sich  abspielender  pathologi- 
scher Process  (Entzündungen  des  Mittelohres,  z.  B.  welche  durch  recidi- 
virende,  durch  die  Tuba  Eust.  zum  Mittelohre  fortgeleitete  Mandel- 
entzündungen entstehen)  bei  seinen  gelegentlichen  Exacerbationen  den  in 
seiner  Nachbarschaft  vorüberziehenden  Gesichtsnerv  ebenso  oft  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  hat. 

Auf  ein  anderes  Moment,  das  für  die  Erklärung  der  recidivirenden 
Facialislähmung  von  Wichtigkeit  sein  könnte,  hat  neuerdings  Philip 
hingewiesen:  Die  Enge  oder  die  Weite  des  Foramen  stylomastoideum 
(Austrittsstelle  des  N.  facialis)  könnte  wohl  von  Einfluss  auf  das  Entstehen 
der  Lähmung  sein.  —  Asymmetrien  beider  Foramina  stylomastoidea 
kommen  häufiger  vor:  Philip  führt  verschiedene  Autoren  an.  welche 
nach  ihren  Untersuchungen  einen  weitverbreiteten  Schiefstand  der  Nasen- 
scheidewand fanden,  von  welchen  nach  den  Angaben  von  S  c  h  a  u  s  s 
Waehsthumsstörungen  und  Asymmetrien  des  gesammten  Gesichtsskeletes 
abhängig  sein  sollen.  Nach  Philip  sei  es  auffällig,  dass  die  zweite 
recidivirende  Lähmung  so  häufig  denselben  Facialis  treffe,  der  auch  das 
erste  Mal  gelähmt  war.  Nach  den  Erfahrungen  der  oben  genannten 
Autoren  und  nach  meinen  eigenen  kommen  derartige  recidivirende  Fa- 
cialislähmungen  an  derselben  Gesichtshälfte  zwar  oft  vor,  aber  durchaus 
nicht  so  viel  seltener  wird  bei  demselben  Individuen  abwechselnd  bald 
die  eine,  bald  die  andere  Seite  ergriffen.  Wie  dem  auch  sei,  jedenfalls 
seien  die  von  Philip  in  den  Vordergrund  gestellten  Gesichtspunkte 
künftigen  Beobachtern  zu  weiterer  Beachtung  empfohlen.  In  seinen  Be- 
trachtungen über  die  Aetiologie  der  sogenannten  rheumatischen  Facialis- 
lähmungen  glaubt  Hübschmann  dieses  Leiden  als  eine  Infections- 
krankheit  auffassen  zu  müssen,*)  welche  den  Menschen  in  der  Begel  nur 
einmal  befällt,  Das  Auftreten  von  Eecidiven  würde  sich  dann  nach  ihm 
so    erklären  lassen,    dass    in  manchen   Fällen    ausnahmsweise  durch  die 


*)  Vergleiche  in  Bezug  hierauf  die  später  (S.  171)  mitzutheilenden  Ansichten  von 
Gowers.  Hoffmann.  Bernhardt  und  Anderen. 
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erste  Erkrankung  keine  Immunität  eintritt.  Da,  wie  die  bisher  bekannten 
Thatsachen  lehren,  Eecidive  immerhin  zu  den  selteneren  Vorkommnissi  u 
gehören,  so  scheint  dem  Autor  (Hübschmann)  das  Factum  des  Immu- 
nitätseintrittes durch  erstmalige  Erkrankung  gesichert,  weil  ja  sonst  Eeci- 
dive ungemein  häufig  sein  müssten.  Was  übrigens  den  Zeitraum  betrifft, 
welcher  zwischen  der  ersten  Erkrankung  und  dein  Auftreten  des  ersten 
Recidivs  liegt,  so  ist  er  ein  äusserst  wechselnder:  Das  kürzeste  Intervall 
betrug  3  Wochen,  das  längste  48  Jahre  (Neumanu). 

Es  ist  wohl  hier  auch  der  Ort,  einige  statistische  Bemer- 
kungen einzufügen,  welche  ich  meinen  im  Jahre  1888  und  1892  über 
diesen  Gegenstand  veröffentlichten  Mittheilungen  entlehne. 

Von  57  Fällen  (Notizen  aus  dem  Jahre  1888)  refrigeratoriseher 
Gesiehtsnervenlähmung  betrafen  34  Männer,  23  Frauen. 
Von  den  Männern  standen  im  Alter 

zwischen  10 — 20  Jahren     ....       5 
20—30  ....       8 

30—40  ....     10 

40—50  ....       5 

50-60  ....       0 

60—70    '  »  ....       2 

von  vier  Individuen  fehlen  die  hiehergehörigen  Notizen. 
Von  den  F  r  a  u  e  n  standen  im  Alter 

zwischen  10- — 20  Jahren     ....     1 
20—30  ....     8 

30-40         .        ....     4 
40—50  ....     3 

50—60  ....     1 

60—70  ....     0 

70—80  ....     1 

von  fünf  Individuen  fehlt  hier  die  Altersangabe. 

Bei  beiden  Geschlechtern  findet  sich  die  Lähmung  demnach  am 
häufigsten  zwischen  dem  20. — 50.  Lebensjahre,  bei  Männern  nicht  selten 
auch  schon  vor  dem  20.  Jahre. 

Bei  Männern  fand  sich  eine  rechtsseitige  Lähmung  in  58#8%^  bei 
Frauen  in  56*5% ;  eine  linksseitige  Lähmung  traf  ich  bei  Männern  in 
41-1%,  bei  Frauen  in  43-4%. 

Von  den  34,  Männer  betreffenden  Lähmungen  waren  6  leichte, 
16  mittelschwere,  13  schwere  Formen:  bei  den  Frauen  fanden  sich 
7mal  leichte,  8mal  mittelschwere,  8mal  schwere  Formen. 

In  Bezug  auf  den  Beginn  fallen  von  den  mittelschweren  und 
schweren  Formen  eine  nicht  geringe  Anzahl  gerade  in  die  Wintermonate 
vom  November  bis  Januar  (inclusive),  nämlich  37-2%. 
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Eine  zweite  Beobaehtungsreihe  von  55  neuen  Fällen  rheumatischer 
oder  refrigeratorischer  Gesichtsnervenlähmung  (1892)  betraf  32  männliehe, 
23  weihliche  Individuen.  Die  hier  erhobenen  statistischen  Data  befinden 
sich  im  Wesentlichen  in  LTehereinstimmung  mit  den  oben  mitgetheilten 
und  den  Beobachtungen  Philip's  aus  der  Mendel'schen  Poliklinik, 
denen  Hatschek's  aus  dem  Nervenambulatorium  von  Nothnagel  und 
denen  Hübsehmann's  aus  der  Leipziger  Universitätspoliklinik.  Bei  beiden 
Geschlechtern  tritt  die  Krankheit  am  häufigsten  zwischen  dem  20.  und 
50.  Lebensjahre  und  gerade  bei  Männern  häufiger  auch  schon  vor  er- 
reichtem 20.  Lebensjahre  auf.  Nur  in  einer  Hinsicht  zeigte  sieh  ein 
Unterschied,  insofern  ich  in  den  letzten  Jahren  die  Lähmung  viermal 
bei  Kindern  auftreten  sah,  welche  das  10.  Lebensjahr  noch  nicht  erreicht 
hatten,  im  1.,  3..  4.,  5.  Lebensjahre  standen  und  bestimmt  keine 
Ohraffectionen  hatten.  Bemerkenswert!!  dürfte  ferner  auch  das  Vor- 
kommen rheumatischer  Gesichtsnervenlähmung  bei  Individuen  sein,  welche 
das  70.  Lebensjahr  überschritten  hatten.  Bei  Personen  so  weit  vorge- 
geschrittenen  Alters  dürfte  die  in  manchen  Fällen  unleugbare  hereditäre 
Prädisposition  kaum  noch  als  ätiologisches  Moment  in  Betracht  zu  ziehen 
sein,  was  wohl  auch  von  der  Mehrzahl  derjenigen  Fälle  von  Facialis- 
paralyse  gesagt  werden  kann,  welche  erst  nach  dem  50.  Lebensjahre 
zum  ersten  Male  auftraten. 

Eechts  sass  in  den  zuletzt  besprochenen  Fällen  die  Lähmung  bei 
den  Männern  in  56'25%i  links  in  43'75%;  hei  den  Frauen  rechts 
in  52'17%»  links  in  47-82%-  Zahlen,  wie  sie  im  Wesentlichen  den 
obigen  der  ersten  Beobachtungsreihe  entnommenen  entsprechen  und  das 
hei  beiden  Geschlechtern  etwas  häufigere  Vorkommen  der  Lähmung  auf 
der  rechten  gegenüber  der  linken  Seite  bekunden. 

Hübschmann  fand,  wenigstens  für  seine  männlichen  Kranken 
dieses  Verhältniss  gerade  umgekehrt:  mit  ihm  glaube  ich,  dass  diese 
Dinge  wohl  eher  zufällige  sind. 

Auch  in  Bezug  auf  die  Intensität  der  Lähmung  (die  Schwere 
der  Fälle)  stimmen  die  aus  der  zweiten  Beobachtungsreihe  resultirenden 
Zahlen  mit  denen  der  ersten  überein,  was  im  Grossen  und  Ganzen  auch 
in  Bezug  auf  die  (Jahres-)  Zeiten  des  Beginns  der  Lähmung  der  Fall 
war.  Auch  hier  zeigte  sich,  wenngleich  auch  im  Winter  leichte,  und  im 
Sommer  schwere  Formen  zur  Beobachtung  kommen,  dass  die  mittel- 
schweren und  schweren  Formen  mehr  zur  rauheren,  als  zur  milderen 
Jahreszeit  beobachtet  wurden.  Mit  diesen  meinen  aus  der  eigenen  Er- 
fahrung geschöpften  Angaben  befinde  ich  mich,  wie  ich  sehe,  in  erfreu- 
licher Uebereinstimmung  mit  denen  von  Gowers.  (Vgl.  auch  die  Statistik 
von  Hatschek  und  Hübschmann.} 


Ätiologie:  Öhrenleiden.  Ki7 

In  allen  anatomischen  Beschreibungen  über  den  Verlauf  des 
N.  facialis  durch  das  Felsenbein  wird  in  Bezug  auf  die  leichte  Er- 
krankungsmöglichkeit dieses  Nerven  seine  Nachbarschaft  mit  >\r\- 
Paukenhöhle  hervorgehoben,  von  der  er  stellenweise  mir  durch  eine 
ganz  dünne  Knochenwand  getrennt  ist.  In  der  Thal  wird  nun  t\c\-  Ge- 
sichtsnerv in  Folge  eiteriger  Mittelohrerkrankung,  speciell  wenn 
diese  zu  Caries  und  Nekrose  d^v  knöchernen  Gebilde  führt,  sehr  häufig 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  In  den  von  Bezold  in  seiner  Arbeit  über 
Labyrinthnekrose  und  Gesichtsnervenlähmung  zusammengestellten  Fällen 
war  der  N.  facialis  in  fast  83'Yo  der  Fälle  an  der  Erkrankung  betheiligt, 
und  zwar  vorwiegend  mit  Lähmungserscheinungen.  J)ass  vorübergehende 
Paresen  und  Paralysen  des  Gesichtsnerven  auch  durch  einfache,  nicht 
mit  destructiven  Knochenerkrankungen  einhergehende  Mittelohreiterungen 
erzeugt  werden  kann,  gibt  Bezold  zwar  zu,  hält  ihr  Vorkommen  jedoch 
für  sehr  selten.  Jedenfalls  ist  ein  derartiges  Vorkommniss  bei  einfachen 
oder  selbst  eiterigen  Mittelohrkatarrhen  seltener,  als  einige  Autoren,  wie 
Tillmanns,  v.  Tröltsch  und  in  neuester  Zeit  Gelle  z.  B.  annehmen. 

Ich  kann  zur  Illustrirung  dieser  meiner  Behauptung  auch  heute 
nichts  Besseres  vorbringen,  als  dass  ich  meine  1892  gemachten  Aus- 
führungen über  diesen  Gegenstand  an  dieser  Stelle  noch  einmal  fast 
wörtlich  reproducire. 

Dass  Ohrenleiden  Veranlassungen  zu  Läsionen  des  Gesichtsnerven 
aligeben  können,  ist  bekannt.  Bei  plötzlich  eintretendem  Ohrensausen  oder 
bei  sonst  acut  auftretenden  subjeetiven  Geräuschen,  bei  vorhandenen  Ohren- 
schmerzen und  begleitenden  Erscheinungen  von  Schwindel.  Unbehagen, 
Brechneigung  etc.  wird  man,  tritt  zugleich  eine  als  peripherische  charakteri- 
sirte  Facialislähmung  in  die  Erscheinung,  kaum  fehlgehen,  wenn  man 
diese  Lähmung  von  der  acuten  oder  subacuten  Mittelohraffection  abhängig 
macht.  Dass  dieses  Zusammentreffen  von  Mittelohraffection  und  Gesichts- 
uervenlähmung  nicht  gerade  allzu  selten  ist,  ist  bekannt,  dass  es  aber 
in  der  Häutigkeit  vorkommt,  wie  Gelle  dies  beschreibt,  welcher  von 
23  Fällen  von  Faciaiislähmuhgen  18  unzweifelhaft  an  eine  .Mittelohr- 
affection gebunden  sah.  ist  mindestens  ungewöhnlich.  Geile  machte 
seine  Beobachtungen  während  der  Influenza-Epidemie  1889/1800.  Aus 
Mittheilungen,  welche  ich  meinem  Freunde  Schwabach  verdanke,  gehl 
hervor,  dass  derselbe  innerhalb  der  letzten  fünf  Vierteljahre  (ich  erhiell 
diese  Notizen  Ausgang  November  1890).  die  Zeit  der  Grippe-Epidemie 
einbegriffen,  900  Ohrenkranke  und  unter  ihnen  411  mit  Mittelohraffec- 
fcionen  behandelt  hat.  Von  diesen  litten  an  a)  Otitis  media  simplex  97. 
b)  an  Otitis  media  acuta  suppurativa  166.  e)  an  Otitis  media  chronica 
suppurativa  148.  Unter  den  166  Fällen  von  Kategorie  b  befand  sich  ein 
Fall,  unter  der  Kategorie  c  zwei  Fälle  mit  Gesichtsnervenlähmung;  also 
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3  Fäll«'  unter  411  von   Mittel  ohraffection.  Unter  50  von  Dr.  Katz 

(Berlin)  in  der  Zeit  vom  28.  December  1889  bis  10.  Januar  1890  in 
Behandlung  getretenen  Fällen  von  meist  einseitigen,  unstreitig  mit  der 
Influenza  in  Verbindung  stehenden  acuten  Otitiden,  befand  sich  keine 
Faeialislähmung.  Des  Ferneren  berichtet  Ludwig  aus  der  Schwär  tze'schen 
Klinik,  dass  1888/1889  unter  1515  Fällen  von  Ohrenaffectionen  a)  131 
von  acutem  Mittelohrkatarrh,  b)  206  von  acutem  eiterigen  Katarrh  und 
c)  349  von  eiterigem  subacuten  und  chronischen  Katarrh  zur  Beobachtung 
kamen:  darunter  wurde  bei  Kategorie  b  nur  1,  bei  Kategorie  c  7  Fälle 
von  Gesichtsnervenlähmung  gefunden,  also  auch  hier  ein  deutlich  aus- 
gesprochener Gegensatz  zu  den  Geloschen  Behauptungen.  Einen  ver- 
mittelnden Standpunkt  in  dieser  Frage  nimmt  der  oben  schon  citirte 
französische  Otologe  Lannois  ein,  welcher  bei  seinen  Untersuchungen 
nur  etwa  in  der  Hälfte  aller  von  ihm  beobachteten  peripherischen  Facialis- 
lähmungen  eine  Ohraffection  constatiren  konnte.  Es  handelt  sich  bei 
diesen  statistischen  Nachweisen  natürlich  immer  nur  um  die  nicht 
eiterigen  Entzündungen  des  mittleren  Ohres. 

Wenn  Oaries  oder  Nekrose  des  Labyrinths  vorhanden,  so  kann 
der  Nerv  streckenweise  vollständig  zerstört  werden:  geschädigt  aber  wird 
er  bei  nicht  mit  destructiven  Knochenveränderungen  einhergehenden 
Mittelohrentzündungen  dadurch,  dass  sich  der  entzündliche  oder  der 
Eiterungsprocess  auf  den  oft  nur  durch  eine  sehr -dünne  Knochenwand*) 
von  dem  Entzündungsherd  geschiedenen  Nerven,  beziehungsweise  dessen 
Scheide  fortpflanzt  und  so  die  Erscheinungen  der  Oompression  hervorruft. 

Wir  haben  oben  S.  161  schon  gesehen,  dass  diese  von  den  meisten 
Autoren  bis  jetzt  vertretene  Ansicht  durch  die  neuerdings  mitgetheilte 
Beobachtung  von  Darks  che  witsch  und  Tichonow  nicht  unerheblich 
erschüttert  wird.  Um  so  mehr  würden  künftige  Beobachter  diesen  Zu- 
ständen ihre  volle  Aufmerksamkeit  zuzuwenden  und  jede  sich  darbietende 
Gelegenheit  zu  genauer,  namentlich  mikroskopischer  Untersuchung  hieher- 
gehöriger  Fälle  zu  benützen  haben. 


Als  weiteres  nicht  selten  vorkommendes  Moment  sind  Traumen 
hervorzuheben,  wie  Schuss-  und  Stichverletzungen  der  äusseren  Ohr-  und 
Ohrspeicheldrüsengegend,  Schlag  auf  die  Ohren,  Verletzungen  bei  chirurgi- 
schen Eingriffen  in  der  Eegio  parotidea  und  (wenigstens  für  die  par- 
tiellen Facialisparalysen  namentlich  der  Lippen-Kaumusculatur)  die  Ex- 
stirpation  von  scrophulösen  submaxillaren  Lymphdrüsen  (C.  Fürst).  Isolirt 
oder   namentlich   mit   Abducenslähmungen    zusammen    beobachtet    man 

*)  Nicht  selten  findet  sieh  in  diesem  dünnen  Knoclienplättchen  eine  nur  von 
der  Paukenhöhlensehleimhaut  iiberkleidete  Spalte. 


Ä.etiologie:  Verwundungen,  Syphilis.  ]_ßy 

Facialisparalysen  bei  Schädelbasisbrüchen,  insbesondere  des  Felsen- 
beins. In  weiterem  Sinne  als  traumatische  kann  man  diejenigen  Lähmungen 
anseilen,  welche  durch  Entzündungen  am  Proc.  mastoideus,  in  der  Parotis- 
gegend  etc.  zu  entzündlichen  Oompressionen  des  Gesichtsnerven  führen: 
als  besonders  merkwürdig  ist  hier  vielleicht  der  von  Stocquart  be- 
schriebene  Fall  anzuführen,  wo  Schwellung  und  Entzündung  des  Zahn- 
fleisches um  den  linken  durchbrechenden  oberenWeisheitszahn  zu  Schwellung 
der  parotidealen  Lymphdrüsen  an  derselben  Seite  führte,  welche  eine 
durch  die  Extraetion  des  Zahnes  in  kurzer  Zeit  wieder  gehobene  Facialis- 
paralyse  bewirkt  hatte. 

Schliesslich  erwähne  ich  hier  noch  die  unter  dem  Namen  derEnt- 
biiidungslähmungen  (Paralysies  obstetricales)  bekannten,  durch  den 
Druck  der  Zange  entstandenen  Gesichtsnervenlähmungen  bei  Neugeborenen 
und  als  besonders  interessant  folgende  bisher  noch  einzig  dastehende 
Beobachtung  von  Vernier.  Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  um  eine 
vollkommene  linksseitige  Gesichtslähmung  bei  einem  in  Steisslage  (leicht) 
geborenen  Kinde.  Der  Kopf  war  auf  die  linke  Schulter  geneigt  und  diese 
in  die  linke  Parotidealgegend  wie  eingebohrt.  Es  hatte  nämlich  bei  der 
Gebärenden  ein  vorzeitiger  Blasensprung  stattgehabt  und  so  war  der 
Fötus  24  Stunden  dem  sehr  energischen  Druck  des  wasserleeren  Uterus 
ausgesetzt  gewesen.  Fast  sechs  Wochen  nach  der  Gehurt  (nach  einer 
lOtägigen  elektrischen  Behandlung)  fing  die  Lähmung  an,  sich  zu  bessern, 
nach  2  Monaten  war  die  Heilung  vollkommen. 

Auf  die  nicht  durch  eine  intrauterine  oder  bei  der  Entbindung 
selbst  stattgehabte  Verletzung  zurückzuführenden,  in  Wahrheit  ange- 
borenen Faeialislähmungen  werde  ich  weiterhin  noch  etwas  ausführlicher 
zurückkommen. 


In  verschiedener  Weise  kann  ferner  die  Syphilis  eine  Faeialis- 
lähmung  herbeiführen.  Es  sind  namentlich  die  an  der  Schädelbasis  als 
einfache  (fibröse)  oder  als  gummöse  auftretenden  Entzündungen  des 
Pei'iostes  und  der  Hirnhäute,  welche  den  Gesichtsnerv  allein  oder  mit 
anderen  Hirnnerven  zusammen  comprimiren  und  das  Bild  entweder  einer 
isolirten  Facialislähmung  oder  einer  multiplen  Hirnnervenlähmung  hervor- 
rufen. Derartige  entzündliche  oder  gummöse  Processe  können  nun  eben 
sowohl  an  der  Basis  als  auch  am  Felsenbein  oder  weiter  centralwärts  in 
der  Brücke  etc.  als  Meningitis  basilaris,  Periostitis,  Exostosenbildung, 
üummigeschwülste  etc.  vorkommen.  Ob  die  Lues  als  solche  den  Gesichts- 
nerv und  die  motorischen  Nerven  überhaupt  schon  bei  der  ersten  Durch- 
seuchung ergreifen  kann,  ist  nach  Eumpf  zweifelhaft;  indessen  haben 
doch  Goldflam.  ich  selbst  und  Hatschek  eine  Anzahl  von  Beobachtungen 
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veröffentlicht,  in  denen  Kranke  mit  reeenter  Lues,  in  frühen  Stadien  der 
Krankheit  scheinbar  ohne  allen  Grund  (in  einigen  Fällen  wurden  ganz 
geringfügige  Witterungsschädlichkeiten  angeschuldigt)  eine  mehr  oder 
weniger  schwere  Facialislähmung  acquirirten.  Dass  in  solchen  Fällen  der 
Sitz  der  Läsion  die  Schädelbasis  gewesen  sein  könnte,  an  der  sich  die 
für  Lues  charakteristischen  Processe  entwickelt  haben,  lässt  sieh  nicht 
bestreiten,  um  so  weniger,  als  Oppenheim  in  seinen  Mittheilungen  er- 
wähnt, dass  die  hiedurch  gesetzten  Gesichtsnervenlähmungen  den  Charakter 
der  peripherischen  Affection  haben  können,  ohne  dass  jedoch  immer  Ver- 
änderungen der  elektrischen  Erregbarkeit  erwartet  werden  dürfen:  in 
zwei  Fällen  hat  er  sie  vermisst.  Es  stimmt  das  mit  Goldflam's  und 
meinen  eigenen  Beobachtungen  überein,  in  denen  je  zweimal  fraglos 
syphilitische  Individuen  leichte  Facialislähmungen  darboten.  Ob  dabei 
nun  wirklich  basale  Processe  eine  Rolle  spielten  oder  andere  Momente 
(refrigeratorische  Einflüsse),  und  die  Lues  nur  eine  erhöhte  Disposition 
(Golclflam)  geschaffen  hat,  beziehungsweise  nur  als  eine  prädisponirende, 
die  Widerstandskraft  des  Organismus  schwächende  Ursache  (Bernhardt) 
anzusehen  ist,  will  ich  nicht  entscheiden:  sicher  ist.  dass  ebenso  wie 
Augenmuskellähmungen  vorübergehend  im  Verlauf  der  Lues  vorkommen, 
auch  zweifellos  peripherische  Facialislähmungen,  isolirt,  für  sich  be- 
stehend schon  in  den  Frühstadien  der  Syphilis  auftreten  können, 
eine  Ansicht,  der  auch  Gowers  beistimmt. 

Diese  Frage  ist  übrigens  in  neuester  Zeit  von  E.  Boix  wieder 
aufgenommen  und  nach  Mittheilung  der  ihm  bisher  bekannten, 
nicht  durchweg  einwandsfreien  Beobachtungen,  denen  er  eine  eigene 
zufügt,  dahin  beantwortet  worden,  dass  circumscripte  oder  diffuse  menin- 
geale  Veränderungen  verhältnissmässig  früh  bei  der  Lues  vorkommen  und 
eine  Facialisparalyse  herbeiführen  können.  Das  Erscheinen  einer  solchen 
im  secundären  Stadium  der  Syphilis  könne  als  der  Ausdruck  eines  Ter- 
tiarisme  precoce,  eines  verfrühten  Auftretens  der  tertiären  Periode  an- 
gesehen werden:  von  16  von  ihm  gesammelten  Fällen  waren  13  über 
25  und  9  über  30  Jahre  alt. 

Einige  Male  sah  auch  J.  Hoffmann  bei  secundär  Syphilitischen 
nach  einer  Erkältung  eine  Facialislähmung  auftreten.  In  Bezug  auf  die 
Syphilis  als  Ursache  derartiger  Gesichtslähmungen  spricht  sich  der  ge- 
nannte Autor  sehr  vorsichtig  aus :  Sicherheit  erwartet  er  von  einer  sorg- 
fältigen Statistik. 


In  einer  allmälig  immer  wachsenden  Anzahl  von  Fällen  acuter  oder 
subacuter  multipler  Neuritis  sind  einseitige  oder  meist  doppelseitige 
Facialislähmungen  als  Theilerscheinungen    des  Symptomencomplexes  be- 
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schrieben  worden.  Ihnen  reihen  sich  die  einzelne]]  in  der  Literatur  zer- 
streuten Beobachtungen  von  Facialislähmungen  im  Verlauf*  der  Gicht, 
Zuckerharnruhr,  des  Wochenbettes  an,  sowie  diejenigen  Lähmungen 
im  Facialisgebiet,  welche  bei  Vergiftungen  (Alkohol,  Kohlenoxyd,  Gas), 

bei   Diphtherie  etc.  gelegentlich  beobachtet  worden  sind. 

Wir  sahen  oben,  dass  Darkschewitsch  und  Tiehonow  eine  im 
Anschluss  an  eine  .Mittelohreiterung  und  eine  nekrotische  Zerstörung 
des  Schläfenbeins  aufgetretene  Facialislähmung  als  durch  eine  Neuritis 
infeetiösen  Ursprungs  bedingt  auffassten.  Hieran  sehliessen  sich  wohl  die 
Beobachtungen  von  Gowers,  Hoffmann.  Hatschek,  welche  das  Ein- 
treten einer  Gesichtsnervenlähmung  nach  Angina  tonsillaris  beobachteten 
und  die  bemerkenswert!] e  Mittheilung  von  Hatschek,  welcher  bei  einem 
8jährigen  Knaben  eine  doppelseitige  Facialisparalyse  im  Anschluss  an 
Mumps  auftreten  sah. 

Nach  Gowers  sollen  auch  Fälle  vorkommen,  welche  nur  durch  die 
Annahme  einer  Blutung  in  den  Fallopi'schen  Canal  (ohne  voraus- 
gegangenes Trauma)  und  die  dadurch  erfolgte  Oompression  der  Nerven- 
fasern in  ihm  erklärt  werden  können :  es  tritt,  wie  dies  Gowers  in  zwei 
Källen  beobachtet  hat,  die  Facialislähmung  in  wenigen  .Minuten  ein.  ist 
sofort  eine  vollkommene  und  doch  spräche  nichts  für  eine  centrale  Er- 
krankung. Ich  selbst  habe  Derartiges  bisher  nicht  gesehen. 

In  welcher  Weise  der  Gesichtsnerv  in  seinem  intracraniellen  aber 
extracerebralen  Verlaufe  an  der  Schädelbasis  oder  während  seines  Verlaufes 
durch  das  Felsenbein  durch  Traumen,  Syphilis,  basale  Geschwülste  etc. 
lädirt  werden  kann,  haben  wir  oben  erörtert.  Derartige  Lähmungen  tragen 
in  ihrer  ganzen  Symptomatologie  und  speciell  in  ihrem  elektrischen  Ver- 
halten durchaus  den  Charakter  der  peripherischen  Paralysen. 

Eine  Anzahl  von  Autoren  belegt  mit  diesem  Namen  auch  diejenigen 
Lähmungen  unseres  Nerven,  welche  durch  Läsionen  seines  Kerns  in  der 
Krücke  oder  der  von  diesem  Kern  entspringenden  und  den  Pons  durch- 
setzenden Fasern  verursacht  werden. 

Diese  nucleären,  beziehungsweise  infranucleären  Gesiehtsnerven- 
lähinungen  können  bei  Erkrankungen  der  Brücke  durch  Blutungen.  Erwei- 
chungen, Tumorenbildung,  chronisch  verlaufende,  zu  Sklerose  (Sclerose 
eii  plaques)  oder  zu  j  Degeneration  des  Kerns  und  der  Nervenfasern 
führende  Processe  (subacute,  chronische  fortschreitende  Bulbärparalyse) 
veranlasst  werden.  Ueber  ihre  Symptomatologie  wird  weiterhin  in  dem  dw 
differentiellen  Diagnose  gewidmeten  Abschnitt  die  Eede  sein.  Jenseits 
des  Kerns,  in  den  vordersten  Brückenabschnitten,  im  Verlaufe  der  Facialis- 
fasern  durch  die  Hirnschenkel,  die  innere  Kapsel,  den  Stabkranz  können 
dieselben  durch  alle  die  pathologischen  Processe  mit  betroffen  werden, 
welche  erfahrungsgemäss  häufig   in   jenen  Regionen    beobachtet  werden. 
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Blutungen,  Erweichungen,  Sklerosen,  Geschwülste,  Abseesse  bilden  hier 
sowohl  wie  an  der  centralsten  Ursprungsstätte  des  Gesichtsnerven,  der 
Hirnrinde,  die  ätiologischen  Momente,  welche,  wie  weiterhin  noch  gezeigt 
werden  wird,  symptomatologisch  (speciell  auch  elektrodiagnostisch)  wich- 
tige und  eigenartige  Störungen  im  Facjalisgebiet  bedingen. 

Sehr  viel  seltener  als  bei  cerebralen  Störungen  kommen  Pacialis- 
lähmungen  bei  Ivückenmarkskrankheiten  zur  Beobachtung.  Nur  wenn 
die  pathologischen  Processe  sich  durch  das  Cervicalmark  hindurch  bis 
zum  verlängerten  Mark,  beziehungsweise  bis  zur  Brücke  erstrecken,  kann 
es  durch  Mitbetheiligung  der  Facialiskerne  zu  einer  Störung  in  der 
Function  der  Gesichtsmusculatur  kommen,  wie  dies  bei  der  amyotrophi- 
schen Lateralsklerose,  der  progressiven  Muskelatrophie,  der  chronischen 
Bulbärparalyse  und  hie  und  da  bei  der  Tabes*)  beschrieben  worden  ist 
(Kahler,  Dejerine,  Ehrenberg  u.  A.j.  Was  die  Facialisparalyse  nach 
acuten  Infectionskrankheiten  betrifft,  so  ist  hier  zwischen  den  rein  peri- 
pherischen und  den  centralen  wohl  zu  unterscheiden:  die  im  Gefolge  oder 
während  einer  Diphtherie ,  Scarlatina,  Typhus  etc.  auftretenden,  oft 
schweren  Ohraffectionen  können,  wie  solche  aus  anderen  Ursachen  ent- 
stehenden Ohrenleiden,  eine  rein  peripherische  Facialislähmung  herbei- 
führen. Kam  es  zu  centralen,  cerebralen,  wahrscheinlich  auf  Blutungen 
zurückzuführenden  und  mit  Hemiplegie  einhergehenden  Lähmungen,  so 
kann  der  Gesichtsnerv  natürlich  ebenso  wie  sonst  bei  derartigen  cerebrale]! 
Processen  betheiligt  sein.  Ich  habe  Gelegenheit  gehabt,  ein  Kind  zu 
beobachten,  welches  nach  Diphtherie  auf  der  einen  Seite  des  Gesichts 
eine  schwere  peripherische  Facialisparalyse  darbot  (nach  Mittelohreiterung) 
und  auf  der  anderen  Gesichtshälfte  eine  partielle,  nur  die  Nasolabialästr 
betheiligende  Paralyse  neben  einer  Hemiparese  des  Armes  und  Beines, 
welche  von  einem  Herd  in  der  contralateralen  Hälfte  des  Gehirns  ab- 
hängig gemacht  werden  musste.  In  einigen  (offenbar  seltenen)  Fällen  von 
Poliomyelitis  acuta,  bei  spinaler  Kinderlähmung,  war.  wie  Gowers  und 
Medin  beobachtet  haben,  der  Facialiskern  mitergriffen:  selbst  Derartiges 
zu  beobachten  ist  mir  bisher  noch  nicht  vergönnt  gewesen. 

Schliesslich  erwähne  ich  hier  noch  die  bei  functionellen  Nerven- 
krankheiten, speciell  bei  der  Hysterie  vorkommenden,  sich  durch  mancherlei 
Eigentümlichkeiten     auszeichnenden     Gesichtsnervenlähmungen,     deren 


*)  Neuerdings  ist  von  Oppenheim  (1.  c.)  die  eigenthümliche Combination  einen 

hysterischen  Facialislähmung  oder  besser  eines  Hemispasmus  glosso-labio-maxillaris  mit 
einer  atypischen  Tabes  beschrieben  worden.  In  diesem  Falle  handelte  es  sich  nicht  um 
eine  Beeinträchtigung  der  Function  des  Facialis  durch  den  ta  bischen  Proeess,  sondern 
um  ein  immerhin  interessantes  Zusammenvorkömmen  einer  functionellen  Neurose  mit 
einer  organischen  Erkrankung  des  Nervensystems. 
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Besprechung  im  Oapitel  über  die  differentielle  Diagnostik  der  Facialis- 
lähmungen  gegeben  worden  wird. 

Symptomatologie  der  Facialislähmungen. 

Der  Beginn  der  Faeialislähmung  ist  oft  ein  (scheinbar)  plötzlicher: 

Individuell,  welche,  ohne  sieh  im  Geringsten  krank  zu  fühlen,  gesund  zu 
Bett  gegangen  sind,  erwachen  am  nächsten  Morgen  mit  einer  mehr  oder 
weniger  vollkommenen  Gesichtslähmung,  die  ihnen  zuerst  durch  eine 
gewisse  Steifheit  in  der  entsprechenden  Gesichtshälfte,  ein  Gefühl  der 
Spannung  in  derselben,  durch  das  Thränen  des  einen  xVuges  oder  auch 
erst  bei  der  Toilette  zum  Bewusstsein  kommt.  Nicht  immer  ist  die  Paralyse 
gleich  eine  vollständige,  oft  vergehen  Stunden,  ja  ein  ganzer  Tag,  ehe 
sie  vollkommen  ausgebildet  ist.  Unter  den  Vorboten  werden  von  den 
Autoren  (Eulenburg,  Erb,  Gowers,  denen  ich  mich  anschliesse),  neben 
Ohrensausen,  leichter  Schwerhörigkeit,  Schwindel,  abnormen  Geschmacks- 
empfindungen, besonders  Kopfschmerzen  und  Schmerzen  in  der  be- 
treffenden Gesichtshälfte  hervorgehoben;  ja  von  Gowers  wird  sogar  das 
Vorkommen  von  Fieber  und  vorübergehender  Albuminurie  erwähnt.  In 
einem  von  Hoffmann  publicirten  Fall  setzte  die  Gesichtslähmung  nach 
vorausgegangenen  heftigen  Schmerzen  in  der  rechten  Hals-  und  Ge- 
sichtsgegend apoplektisch  mit  Bewusstlosigkeit  ein,  auch  bestanden  erheb- 
liche Störungen  des  Allgemeinbefindens  (mehrwöchentliche  Appetitlosig- 
keit und  Abmagerung).  Man  bekommt,  meint  der  Autor,  hier  entschieden 
den  Eindruck,  dass  man  es  mit  einer  Allgemeinkrankheit  zu  thun  hat. 
In  anderer  Weise  werden  diese  Symptome  allgemeinen  fieberhaften  Un- 
wohlseins von  Lannois  erklärt,  welcher  sie  auf  eine  nicht  allzu  seltene 
primäre  Mandelentzündung  und  Fortleitung  dieser  Entzündung  auf  die 
hintere  Eachenwand,  durch  die  Eustachi'sche  Bohre  hindurch  bis  zum 
Mittelohr  erklärt. 

Eine  besondere  Bedeutung  haben  diese  Schmerzen,  auf  welche 
schon  frühere  Autoren,  wie  Lomballe,  Grasset,  Dieulafoy  und  beson- 
ders Webber  hingewiesen  haben,  in  neuerer  Zeit  durch  eine  Arbeit 
Testaz'  erlangt,  welcher  das  Vorkommen  derselben,  beziehungsweise  ihr 
Fehlen  prognostisch  zu  verwerthen  suchte.  Indem  ich  in  Bezug  hierauf 
auf  den  entsprechenden  Abschnitt  verweise,  hebe  ich  an  dieser  Stelle 
nur  hervor,  dass  diese  Schmerzen  fast  immer  derjenigen  Kopfhälfte  an- 
gehören, an  der  die  Gesichtslähmung  besteht.  Sie  sitzen  entweder  im 
entsprechenden  Ohre  oder  hinter  ihm,  in  der  Gegend  des  Proc.  mastoi- 
deus  oder  in  der  Stirn,  der  Schläfe,  am  Jochbein,  über  den  Augen,  im 
Zahnfleisch,  in  der  ganzen  entsprechenden  Gesichtshälfte  «'der  am  Unter- 
kieferwinkel, denM.  sternocleidomastoideus hinabstrahlend,  oder  sie  nehmen 
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den  ganzen  Kopf  ein.  Seltener  findet  man  nur  das  äussere  Ohr  (die  Ohr- 
muschel allein)  empfindlich  oder  es  besteht  ein  allgemeines,  den  ganzen 
Körper  betreffendes  Unwohlsein.  Diese  Schmerzen  gehen  der  Lähmung 
entweder  vorauf  und  hören  mit  deren  Eintritt  auf.  oder  sie  bleiben  auch 
nach  dem  Offenbarwerden  der  Paralyse  mehr  oder  weniger  lange  Zeit, 
selten  indessen  länger  als  ein  bis  zwei  Wochen,  bestehen.  Andererseits 
wurden  als  die  Zeitdauer  des  schmerzhaften  Prodromalstadiums  einige 
Stunden,  andere  Male  Tage,  ja  in  einigen  Fällen  sogar  10  bis  14  Tage 
angegeben.  —  Die  Erfahrung  lehrt  zwar,  dass  derartige  Schmerzen  vor- 
wiegend bei  denjenigen  Lähmungen  beobachtet  werden,  die  im  elektro- 
diagnostischen  Sinne  als  schwere  aufzufassen  sind  und  deren  Heilung 
eine  längere  Zeit  in  Anspruch  nimmt:  dass  dies  aber  nicht  unbedingt 
der  Fall  ist,  dass  schwere  Lähmungen  ohne  Schmerzen,  dass  heftige 
Schmerzen  auch  bei  leichten  Facialislähmungen  vorkommen,  habe  ich 
mich  zu  zeigen  bemüht.  In  Bezug  auf  die  Erklärung  dieser  eine  Facialis- 
paralyse  begleitenden  Schmerzen  ist  anzuführen,  dass  die  die  Lähmung 
bedingende  Ursache,  welcher  Natur  sie  auch  immer  sei,  stets  zu 
gleicher  Zeit  wohl  auch  eine  grosse  Summe  rein  sensibler  Nerven  (im 
(iesicht,  i  m  Ohr,  am  Ohr,  in  der  Schläfen-,  Nacken-.  Hinterhaupts- 
gegend) betheiligen  kann.  Nerven,  welche  vorzugsweise  dem  Trigeminus- 
gebiet,  sodann  dem  Verbreitungsbezirk  der  Nn.  oeeipit.  maior,  minor,  dem 
Plexus  tympanieus  und  somit  dem  N.  glossopharyngeus  und  auch  dem 
N.  vagus,  endlich  den  oberen  Cervicalnerven  zugehören.  Es  wird  hierüber 
weiterhin  noch  bei  der  Besprechung  der  sensiblen  Störungen,  welche  bei 
Facialisparalysen  beobachtet  werden,  die  Eede  sein. 

Uebrigens  möchte  ich  schliesslich  auch  noch  daran  erinnern,  dass 
der  Gesichtsnerv  durch  seine  mannigfachen  Verbindungen  mit  dem  Trige- 
minus,  Vagus,  Auricularis  magnus  sicher  auch  sensible  Fasern  mit  sieh 
führt.  Ob  übrigens  diese  Schmerzen  jedesmal  oder  auch  nur  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  auf  eine  Entzündung  der  Schleimhaut  des  Mittelohres  zu  beziehen 
sind,  wie  diesLannois  anzunehmen  geneigt  ist,  erscheint  mir  sehr  fraglich. 

Als  der  von  einer  Affection  des  Mittelohres  abhängigen  Faeialis- 
lähmung  eigentümlich  werden  ferner  von  Lannois  Zuckungen  in  der 
später  paretischen  oder  vollkommen  gelähmten  Gesichtsmuseulatur  be- 
schrieben ,  welche  tagelang  dem  Eintritt  der  Paralyse  vorangehen 
können  (Fälle  von  Politzer  und  Walb).  Charakteristisch  sind  derartige 
Facialiskrämpfe  für  ein  vorangegangenes  Mittelohrleiden  nicht,  da  sie. 
wie  einzelne  weiterhin  noch  zu  erwähnende  Beobachtungen  von  Eemak 
(vielleicht  auch  von  Bältz  und  Diu  kl  er)  lehren,  auch  dann  gesehen 
worden  sind,  wenn  die  später  eintretende  Lähmung  auf  eine  Schädigung 
des  Nerven  durch  langsam  wachsende  Geschwulstmassen  innerhalb  der 
Schädelkapsel,  speciell  an  der  Basis  derselben,  zurückzuführen  war. 
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Die  Sy  m p to me  ei ner  vollko m  m enen  peripheris ehe  11  Pa  cialis- 
lahmung  sind  schon  während  der  Euhe  des  Kranken,  wenn  gar  keine 
mimischen  Bewegungen  ausgeführt  werden,  sehr  charakteristisch,  werden 
alter  auch  dem  Neuling  in  der  Untersuchung,  ja  seihst  dem  Laien  sofort 
deutlich,  sobald  der  Patient  es  versucht,  mimische  Bewegungen  aus- 
zuführen. 

Die  Stirn  der  gelähmten  Seite  ist  glatt,  ohne  Runzeln,  das  ein- 
sprechende Auge  erseheint  grösser  als  das  gesunde,  weil  die  Lidspalte 
weiter  ist,  als  die  der  nicht  gelähmten  Seite,  da  das  Auge  eben  durch 
die  Lähmung  des  Schliessmuskels  der  Lider  nicht  geschlossen  werden 
kann  (Lagophthalmus).  Dabei  thränt  dasselbe,  weil  der  regelmässige  Ab- 
fluss  der  Thränen  durch  die  Unthätigkeit  des  M.  orbic.  palpebrarum, 
speciell  durch  die  Lähmung  des  unteren  Lides  und  die  gleichzeitige 
Paralyse  des  Homer  sehen  Muskels  nicht  in  ihre  normalen  Abflusswege 
geleitet  werden  (Epiphora).  Die  andauernde  Benetzung  der  Wangen  mit 
der  Thränenflüssigkeit  führt  eventuell  zu  erythematoden  und  ekzematösen 
Zuständen  der  Haut.  Die  Conjunctiva  des  Auges  kann  bei  schwereren 
schon  längere  Zeit  andauernden  Lähmungen  sieh  entzünden  und  sogar 
zur  Betheiligung  der  Hornhaut  an  der  Entzündung  führen  (Eeizung  durch 
Staub,  ungenügende  Entfernung  von  Fremdkörpern  durch  mangelnden 
Lidschlag).  Die  Klagen  der  Kranken  über  schlechtes  Sehen  beruhen  vor- 
zugsweise auf  der  Ueberschwemmung  des  Auges  mit  der  Thränen- 
flüssigkeit. 

Versucht  der  Leidende  die  Augen  zu  schliessen,  so  kommt  dies  auf 
der  gelähmten  Seite  nicht  zu  Stande,  zwar  senkt  sich  das  obere  Lid 
etwas  durch  Erschlaffung  des  M.  levator  palpebr..  aber  der  ganze  Aug- 
apfel rollt  nach  oben  aussen  oder  innen,  so  dass  die  Hornhaut  unter  dem 
oberen  Lid  verschwindet. 

Die  Gegend  zur  Seite  der  Nase  ist  glatt,  die  »Nasolabialfalte«  ist 
verstrichen,  ein  »Rümpfen«  der  Nase  ist  unmöglich.  Das  Nasenloch  der 
paralytischen  Seite  ist  enger  als  das  der  unversehrten  Hälfte,  die  Spitze 
der  Nase  weicht  nach  der  gesunden  Seite  hin  ab.  Der  Mundwinkel  der 
leidenden  Seite  steht  tiefer  als  der  der  gesunden;  beim  Oeffnen  des 
Mundes  hebt  sich  nur  die  Oberlippe  der  gesunden  Seite  und  die  Unter- 
jippenmusculatur  lässt  durch  ihre  einseitige  Wirkung  (nur  auf  der  ge- 
sunden Seite)  den  Mund  noch  schiefer  erscheinen,  als  er  in  der  Ruhe- 
lage des  Gesichtes  schon  ist,  Aus  dem  Mundwinkel  der  paralytischen 
Seite  fliesst  eventuell  der  Speichel  ab,  beim  Aufblasen  der  Wangen  ent- 
weicht die  Luft  auf  der  gelähmten  Seite:  in  Folge  der  Lähmung  der 
Lippenmnskeln  kommt  das  Pfeifen  nicht  mehr  zu  Stande,  ein  Lieht 
kann  entweder  überhaupt  nicht  ausgeblasen  werden  oder  nur  von  der 
gelähmten  Seite  her.  Natürlich  wird  auch    das  Sprechen  wegen  mangel- 


1  ff,  Lähmung  des  N.  facialis. 

bafterer  Bildung  der  Lippenlaute  undeutlich  und  ebenso  das  Kauen  oder 
besser  die  richtige  Vertheilung  und  Verschiebung  der  Bissen  im  Munde, 
die  wegen  der  verminderten  oder  fehlenden  Thätigkeit  der  Lippen-  and 
Wangenmusculatur  an  der  gelähmten  Seite  liegen  bleiben. 

Auf  die  Bewegungen  der  Zunge  hat  die  Lähmung  des  N.  facialis 
keinen  erheblichen  Einfluss ;  wenigstens  ist  über  eine  etwaige  Störung. 
wie  sie  durch  die  Betheiligung  des  Mm.  stylohyoideus  und  des  digastri- 
cus  zu  Stande  kommen  könnte.  Sicheres  nicht  bekannt.  Erb.  Eulen- 
burg, Eichhorst  leugnen  sie;  nur  Ketli  spricht  von  einer  Ablenkung 
der  Zunge  nach  der  gesunden  Seite.  Dieselbe  könne  durch  die  Lähmung 
der  das  Zungenbein  feststellenden  Mm.  digastricus  und  stylohyoideus  zu 
Stande. 

Die  Zunge  liegt  innerhalb  des  Mundes  durchaus  gerade  auf  dem 
Mundboden:  wird  sie  herausgestreckt,  so  scheint  sie  dem  gelähmten 
Mundwinkel  näher  zu  liegen,  als  dem  gesunden,  aber  nicht  die  Zunge, 
sondern  die  Mundöffnung  ist  schief,  da  durch  die  intacten  Gesichtsmuskeln 
der  Mundwinkel  der  gesunden  Seite  von  der  Zunge  fortgezogen  wird, 
während  sich  der  gelähmte  mechanisch  dem  durch  die  intacten  Muskeln 
bewirkten  Zuge  folgend  der  in  der  Mittellinie  befindlichen  Zunge  nähert. 
Neuerdings  hat  Hitzig  (auch  ich  habe  Aehnliehes  beobachtet)  bei 
schweren  und  anhaltenden  peripheren  Gesichtslähmungen  ein  Abweichen 
der  Zunge  nicht  nach  der  kranken,  sondern  nach  der  gesunden  Seite  hin 
beschrieben.  Stellt  man  den  Mund  mit  dem  Finger  gerade  und  lässt 
dann  die  Zunge  nochmals  herausstrecken,  so  kommt  sie  gerade  heraus. 
Die  vorherige  Deviation  der  Zunge  ist  demnach  nach  Hitzig  nicht  auf 
Lähmung  von  irgend  welchen  Zungenmuskeln,  sondern  auf  eine  un- 
bewusst  willkürliche  Innervation  behufs  Aufrechterhaltung  des  gewohnten 
Verhältnisses  der  Zunge  zu  den  Mundwinkeln  zu  beziehen.  Auch  das 
Platysma  myoides  betheiligt  sich,  wie  neuerdings  besonders  Gowers  und 
Eemak  nachgewiesen  haben,  und  wie  ich  bestätigen  kann,  an  der  Läh- 
mung. Lässt  man  nach  Gowers  den  Patienten  die  Unterlippe  herab- 
drücken, bei  welcher  Bewegung  sich  das  Platysma  contrahirt,  so  bemerkt 
man  den  Ausfall  der  Bewegung  auf  der  leidenden  Seite.  Bei  schweren 
peripherischen  Facialisparalysen  hat  Eemak  eine  Betheiligung  des  Pla- 
tysma auch  an  den  elektrischen  Veränderungen  regelmässig  beobachtet. 
und  bei  Heilung  sogenannter  schwerer  Mittelformen  einige  Male  die 
.Regeneration  der  Unterlippenherabzieher  und  dann  auch  des  Platysma 
ausbleiben  oder  besonders  spät  eintreten  sehen. 

Natürlich  ist  der  ganze  Gesichtsausdruck  des  an  einer  einseitigen 
Gesichtslähmung  leidenden  Menschen  auffallend  verändert:  alle  in  den 
Bewegungen  der  Gesichts museulatur  ihren  Ausdruck  findenden  Gemüths- 
bewegungen  kommen  eben  nur  einseitig  zu  Stande.  Schmerz  und  Freude. 
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Liebe  und  Hass  können  auf  der  gelähmten  Seite  nach  aussen  hin  nicht 
sichtbar  werden.  So  führen  derartige  psychische  Erregungen  zur  Grimasse 
und  tragen  dazu  bei,  die  Leiden  der  Kranken  auch  nach  dieser  Richtung 
Irin  zu  vermehren.  Erwähnung  verdient  an  dieser  Stelle  vielleicht  noch 
die  etwaige  Betheiligung  der  Ohrmuschelmuskeln  an  der  Lähmung,  ob- 
gleich gerade  bei  der  Mehrzahl  der  Menschen  bekanntlich  im  ausge- 
sprochenen Gegensatz  zu  den  Thieren  die  Fähigkeit,  diese  kleinen  Mus- 
keln activ  zu  bewegen,  beziehungsweise  zum  Ausdruck  gemtithlicher 
Erregungen  zu  benutzen,  sehr  wenig  ausgebildet  ist. 


Die  Symptomatologie  der  Facialislähmungen  findet  ihre  Fortsetzung 
und  Ergänzung  in  der  Beschreibimg  derjenigen  Erscheinungen,  welche 
durch  die  Betheiligung  einiger  Aeste  des  Nerven  an  der  Lähmung  be- 
dingt werden,  welche  das  Gaumensegel  und  Muskeln  des  inneren  Ohres 
innerviren,  sowie  die  vorderen  zwei  Drittel  der  entsprechenden  Zungen- 
hälfte mit  sensiblen  und  sensorischen  Fasern  versorgen. 

Bekanntlich  liegt  an  der  vorderen  Seite  des  Knies  des  Gesichts- 
nerven (im  Fallopi'schen  Canal)  ein  Ganglion,  welches  durch  den  N. 
vidianus  mit  dem  Ganglion  sphenopalatinum  in  Verbindung  steht.  Der 
<ß.  vidianus,  aus  dem  N.  petrosus  profundus  und  dem  N.  petrosus  super- 
ficialis maior  bestehend,  bringt,  so  nimmt  man  an,  Fasern  aus  dem 
Facialis  zum  sphenopalatinischen  Ganglion,  von  dem  die  das  Gaumen- 
segel innervirenden  Nn.  palatini  ausgehen.  Sitzt  eine  Läsion  oberhalb  des 
Knieganglion  des  N.  facialis  oder  in  ihm  selbst,  so  wird  nach  der  An- 
nahme einer  Anzahl  von  Autoren  das  Gaumensegel  (und  Zäpfchen) 
derselben  Seite  an  der  Lähmung  theilnehmen.  Es  werden  dann  die- 
selben Erscheinungen  beobachtet,  wie  sie  ausführlicher*  bei  der  Darstel- 
lung der  Symptomatologie  der  Accessoriusparalysen  (des  inneren  Astes 
des  N.  accessorius)  werden  beschrieben  werden.  Die  der  leidenden  Seite 
zugehörige  Gaumensegelhälfte  hängt  tiefer  herab,  als  die  gesunde,  ist 
schlaff  und  regungslos  beim  Phoniren  und  auf  Beflexreize:  das  ganze 
Gaumensegel  scheint  nach  der  gesunden  Seite  hin  verzogen.  Die  Sprache 
nimmt  einen  nasalen  Beiklang  an  und  das  Schlucken  ist  durch  even- 
tuelle Eegurgitation  besonders  von  Flüssigkeiten  durch  das  betreffende 
Nasenloch  behindert.  Ein  charakteristischer  Fall  ist  neuerdings  von 
Chvostek  bei  einem  39jährigen  Manne  beschrieben  worden,  welcher 
neben  einer  geschwürigen  Zerstörung  der  rechten  vorderen  Zungenhälfte 
plötzlich  eine  rechtsseitige  vollkommene  Facialislähmung  (schwere  Form. 
Entartungsreaction)  darbot.  Das  rechte  Gaumensegel  war  deutlich  ge- 
lähmt, das  Geschmacksvermögen  rechts  an  der  Zunge  intact,  Lungen- 
schwindsucht.   Das  Geschwür   an   der  Zunge  war   ein   ulcerirendes  Epi- 
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thelialcareinom;  am  Meatus  audit.  int.  dexter  »'int-  haselnussgrosse  Ge- 
schwulsi  (Sarkom);  der  X.  facialis  fast  in  ihr  aufgegangen,  der  X.  aeu- 

sticus  dagegen  (Gehör  rechts  intra  vitam  normal)  nur  anliegend,  etwas 
platt,  sonst  normal.  Die  Geschwulst  dos  N.  facialis  setzte  sich  1cm  weit 
in  den  Meatus  audit.  hinein  fort.  Während  des  Lehens  waren  keinerlei 
Lähmungen  anderer  Hirnnerven  oder  der  Extremitäten  beobachtet  worden. 

Derartiger,  ziemlich  unzweideutiger  Fälle,  welche  eine  Betheiligung 
des  Gaumensegels  hei  Lähmungen  des  X.  facialis  heweisen,  wenn  die 
schädigende  Ursache  am  Ganglion  geniculi  und  weiter  eentralwärts  ge- 
legen ist.  gibt  es  nicht  allzuviele  in  der  Literatur  (vgl.  die  älteren  uieher- 
gehörigen  Fälle  in  der  eingangs  eitirten  Erb'schen  Arbeit  über  rheuma- 
tische Facialislähmung).  Ja  Gowers  hat  eine  derartige  durch  Faeiali-- 
lähmung  bedingte  Gaumensegellähmung  sehr  selten,  eigentlich  nie  ge- 
sellen und  auch  Bethi  kommt  in  neuester  Zeit  in  seiner  Arbeit:  üeber 
Motilitätsneurosen  des  weichen  Gaumens,  ebenfalls  zu  dem  Resultat,  dass 
der  N.  facialis  bei  der  Innervation  des  Gaumensegels  nicht  betheiligt 
sei.  eine  Ansicht,  der  sich  auch  J.  Hoffmann  nach  seinen  eigenen  Er- 
fahrungen zuneigt.  Wie  es  scheint,  ist  demnach  diese  Frage  selbst  heute 
noch  nicht  spruchreif:  wohl  aber  diejenige  von  der  etwaigen  Bedeu- 
tung der  Stellung  des  Zäpfchens  für  die  Diagnose  einer  Gaumen- 
segellähmimg. Sowohl  Erb  wie  ich  selbst.  Gowers  und  Andere  haben 
sich  zu  oft  von  der  schon  in  der  Norm  vorkommenden  Häufigkeit  ab- 
normer Zäpfchenstellungen  überzeugt,  als  dass  das  Vorhandensein  der- 
selben zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  Gaumensegelmuseulatur  bei 
finerFacialisparalyse  mitbetheiligt  sei  oder  nicht,  benutzt  werden  könnte. 

Bei  der  ungemein  nahen  Nachbarschaft  des  Gesichts-  und  Gehörs- 
nerven an  der  Schädelbasis  und  im  Felsenbein,  bei  der  durch  Mittel- 
ohrerkrankungen so  häufig  mit  bedingten  Läsion  des  Gesichtsnerven  wird 
es  natürlich  sofort  verständlich,  dass  Störungen  des  Hör  Vermögens 
( Abschwächung,  Vernichtung  desselben,  subjeetive  Geräusche  etc.)  un- 
gemein oft  die  Facialisparalyse  begleiten  oder  ihr  voraufgehen  können. 
Besonders  häufig  finden  sich  bei  traumatischen  durch  Basis fracturen  be- 
dingten Facialislähmungen  Anomalien  in  der  elektrischen  Erregbarkeit 
des  N.  acustieus  derselben  Seite,  wie  abnorm  leichte  Erregbarkeit  (Hyper- 
ästhesie) und  paradoxe  Eeaction  bei  galvanischer  Beizung  vom  normalen 
Ohre  her,  Verhältnisse,  deren  Wesen  an  dieser  Stelle  nicht  weiter  dis- 
cutirt  werden  kann. 

Abgesehen  von  derartigen  Störungen  des  Gehörs  kommen  aber  in 
einigen  Fällen  von  Facialisparalysen,  wenn  die  Läsion  oberhalb  des  Ab- 
ganges des  kleinen  für  den  M.  stapedius  bestimmten  Steigbügelnervchens 
sitzt,  eigenthümliche  Aenderungen  der  Perceptionsfähigkeit  für  Töne  und 
Geräusche  vor.  welche  zuerst  vonBoux.  Wolff.  Landouzv  beschrieben 
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and  als  abnorme  Feinhörigkeit,  Hyperacusis  Willisiana,  Oxyökoia 
bekannt  geworden  sind.  Die  Kranken  hören  auf  dem  der  leidenden  Seite 
zugehörigen  Ohre  alles,  speciell  aber  tiefe  Töne  (Lucae)  in  peinlicher 
Weise  lauter  als  auf  dem  gesunden  Ohre. 

Bei  der  Lähmung  des  durch  seine  Aetion  den  Labyrinthdruck  ver- 
mindernden M.  stapedius  steigt  nach  Lucae  durch  die  nicht  mehr  com- 
pensirte  Action  des  M.  tensor  tympani  die  Spannung  des  Trommelfells 
und  damit  der  Labyrinthdruck.  Neben  der  abnormen  Feinhörigkeit  kann 
nun  bei  Facialislähmungen  weiter,  wie  Hitzig  zuerst  hervorgehoben  hat. 
durch  Innervationsversuche  der  Gesichtsmuskeln  subjeetiv  ein  tiefer  Ton 
durch  Mitbewegung  des  M.  stapedius  erzeugt  werden.  Derartiges  wird 
aber  auch  gelegentlich  bei  ganz  gesunden,  jedenfalls  an  einer  Gesichts- 
nervenlähmung nicht  leidenden  Personen  beobachtet  und  kommt  anderer- 
seits, wie  ich  gezeigt  habe,  auch  bei  solchen  Fällen  von  Facialisparalyse 
zur  Beobachtung,  welche  ohne  Ohrerkrankung,  ohne  Gaumensegellähmung, 
ohne  jede  Geschmacksalteration  und  ohne  Hyperakusis  einhergehen 
und  bei  denen  von  activen  oder  von  Mitbewegungen  der  Muskeln  der 
gelähmten  Gesichtshälfte  nicht  die  Bede  ist. 

Der  Willensimpuls,  welcher  die  Gesichtsmuskeln  auch  nicht  in  die 
leiseste  Bewegung  zu  setzen  vermag,  strahlt  dann  mit  ganz  besonderer 
Stärke  in  die  noch  freien  und  nicht  miterkrankten  Aeste,  also  im  gegebenen 
Falle  in  den  N.  stapedius  ein  und  ruft  so  eine  Thätigkeitsäusserung  eines 
Muskels  hervor,  der  unter  gewöhnlichen  Bedingungen  eben  nicht  inner- 
virt  wird. 

So  interessant  also  das  Phänomen  an  sich  ist,  so  hat  es  doch  in 
Bezug  auf  die  Diagnostik  des  Sitzes  von  Facialislähmungen  keine  beson- 
dere Bedeutung;  ist  Hyperakusis  vorhanden,  so  kann  es  fehlen  und  wird 
jedenfalls  oft  fehlen,  namentlich  innerhalb  der  ersten  Wochen  der  Er- 
krankung; dass  es  eintreten  kann,  beweisen  die  Hitzig'sehen  Fälle, 
dann  werden  aber  Mitbewegungen  an  anderen  vom  Facialis  innervirten 
Muskeln  wahrscheinlich  nicht  vermisst  werden  und  die  Lähmung  min- 
destens einen,  meist  mehrere  Monate  alt  sein.  Ist  Hyperakusis  nicht 
vorhanden,  so  ist  nach  der  Lucae'schen  Erklärung  die  Oompensations- 
wirkung  der  Muskeln  im  Ohre  nicht  gestört,  der  M.  stapedius  ist  nicht 
gelähmt  und  es  hängt  von  individuellen  Verhältnissen  ab,  ob  das  sub- 
jeetive  Geräusch,  das  er  durch  seine  Thätigkeit  hervorzubringen  vermag, 
auftritt  oder  nicht.  Etwas  besonderes  ist  darin  nicht  zu  sehen.  Uebrigens 
ist  nach  Urbantschitsch  die  Hyperakusis  überhaupt  nicht  durch  Läh- 
mung des  M.  stapedius,  sondern  dadurch  bedingt,  dass  dieser  Muskel 
in  Folge  von  verstärktem  Beizimpulse  auf  den  N.  stapedius  in  erhöhte 
Contraction  versetzt  wird,  und  dass  durch  stärkeres  Herausheben  des 
Steigbügels    aus    dem    ovalen  Fenster    intensivere  Schwingungen,    sowie 
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Üscillationen    der    Labyrinthflüssigkeit    und    lebhaftere    Erregungen    des 
N.  cochlearis  entstehen. 


Bei  vielen  Faeialisparalysen  leidet  die  Geschmacksempfindlich- 
keit  der  vorderen  zwei  Drittel  der  betreffenden  Zungenhälfte.  In  einigen 
Fällen  wird  neben  der  Verminderung  der  Perceptionsfähigkeit  für 
schmeckende  Substanzen   oder   den    galvanischen  Geschmack   auch    über 


Fig.  21. 


]f-  triff emvzae 


Ggl.  spheno-palat 


X.  facialis  und  seine  Verbindungen  mit  dem  N.  trigeminus  und  glossopharyngeus.  (Nach  W.  Leube.) 


abnorme  subjective  Geschmacksempfindungen  geklagt.  Nach  dem,  was 
wir  heute  wissen,  unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass  die  Chorda 
tympani  diese  Geschmacksfasern  für  die  vorderen  zwei  Drittel  der  be- 
treffenden Zungenhälften  enthält :  dieselben  werden  vom  Trigeminus  her 
durch  den  das  Ganglion  sphenopalatinum  und  das  Ganglion  genieuli 
(des  Facialis)  verbindenden  N.  viclianus  dem  N.  facialis  zugeführt,  welcher 
dann  diese  Fasern  eine  Strecke  weit  in  seinem  Stamme  mit  sich  nimmt 
und  durch  die  Chorda  tympani  dem  N.  lingualis  zuleitet.  Diese  Annahme 
wird  einmal  gestützt  durch  das  Fehlen  von  Geschmacksstörungen  an  den 
oben  bezeichneten  Zungenregionen  bei  oberhalb  des  Facialisknies  und 
unterhalb    des   Chordaabffano-es    localisirten  Läsionen    des  Gesichtsnerven 
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und  sodann  durch  die  Symptomatologie  isolirter  Trigeminuslähmungen 
bei  vollkommener  Intaetheit  des  N.  facialis,  wobei  ebenfalls  an  den  vor- 
deren zwei  Dritteln  der  correspondirenden  Zungenhälfte  die  geschilderten 
Störungen  des  Geschmackes  beobachtet  werden.  Eine  weitere  Stütze  findet 
diese  Erklärung  in  dem  Vorkommen  einer  Störung  auch  der  Allgemein- 
empfindlichkeit  der  Zunge  sowohl  bei  isolirter  Trigeminus-  als  auch, 
worauf*  ich  im  Jahre  1876  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  habe,  bei  iso- 
lirter Facialislähmung,  eine  Thatsaehe  übrigens,  auf  die  wir  bei  der  Be- 
sprechung der  bei  Facialisparalysen  etwa  zu  beobachtenden  Störungen  der 
Sensibilität  noch  einmal  zurückzukommen  haben  werden.  Betont  werden 
soll  an  dieser  Stelle  nur  noch,  dass  bei  Facialislähmungen  die  Ge- 
sehmacksempfindlichkeit  des  hinteren  Drittels  der  Zunge,  des  Zungen- 
grundes  etc.  (Gebiet  des  N.  glossopharvngeus),  durchaus  unversehrt  bleibt. 
Wenn  also,  wie  es  jetzt  kaum  mehr  zweifelhaft  erscheint,  Chordafasern 
die  Geschmacksempfindlichkeit  der  vorderen  zwei  Drittel  der  Zunge  be- 
herrschen, so  erreichen  diese  Fasern  durch  den  Stamm  des  N.  trigeminus 
ihren  Endpunkt  im  Centrum,  und  zwar  auf  der  Bahn  des  Gangl.  geniculi. 
des  N.  vidianus  und  des  Ganglion  sphenopalatinum.  Weniger  wahrschein- 
lich und  siehergestellt  ist  die  Annahme  anderer  Autoren  (Brücke,  Carl), 
welche  die  Geschmacksfasern  auch  der  vorderen  Zungenabschnitte  durch 
den  N.  glossopharvngeus  (Ganglion  oticum,  N.  petrosus  superfic.  minor. 
Plexus  tympan.,  N.  Jacobs.,  Ganglion  petrosum,  N.  glossopharyngeus) 
zum  Centrum    gelangen    lassen. 

Anhangsweise  erwähne  ich  noch  eine  schon  1870  von  Brunn  er 
gemachte  und  1876  von  Urbantschitsch  bestätigte  Beobachtung  über 
eine  Art  trophischer  Störung  an  der  Zungenoberfiäche  bei  Geschniacks- 
herabsetzung  an  derselben.  Es  zeigte  sich  (Urbantschitsch)  bei  einer 
an  einem  doppelseitigen,  eiterigen  Paukenhöhlenkatarrh  leidenden  Patientin 
bedeutende  Geschmacksverminclerung  an  der  linken  Zungenhälfte.  An 
dieser  Seite  war  die  Oberfläche  derselben  mit  einem  auffällig  starken 
Epithelbelage  bedeckt,  welcher  bis  zur  Mittellinie  der  Zunge  reichte  und 
daselbst  an  der  normal  aussehenden  rechten  Zungenhälfte  scharf  abge- 
setzt erschien.  Aehnliches  hatte,  wie  gesagt,  Brunn  er  schon  1870 
mitgetheilt. 

Man  vergleiche  in  Bezug  auf  diesen  Punkt  die  Capitel  über  Trige- 
minus- und  Hypoglossuslähmung  (S.  148  und  273). 

In  Bezug  auf  die  etwaige  Verminderung  der  Speichel- 
secretion,  welche  bei  Facialisparalysen  von  Arnold,  Eomberg  (wie 
Erb  erwähnt)  beobachtet  und  von  einer  Chordaläsion  abhängig  gemacht 
wird  (Klagen  über  Trockenheit  im  Munde),  ist  Sicheres  um  so  weniger 
ausgemacht,    als  die  physiologischen  Untersuchungen  über  die  Speichel- 
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seeretion*)  noch  viele  Unklarheiten  und  Widersprüche  zeigen,  wie  ersl 
neuerdings  Mendel  hervorgehoben  hat.  Immerhin  steht  die  in  seinem 
»Falle  von  multipler  Hirnnervenlähmung«  (da  der  Fall  zur  Heilung  kam. 
so  ist  natürlich  kein  pathologisch-anatomischer  Befund  vorhanden)  beob- 
achtete und  vom  Autor  von  der  Facialislähmung  abhängig  gemachte 
Sialorrhoe  oder  abnorm  starke  Speichelabsonderung  aus  der  Parotis  bisher 
ganz  vereinzelt  da:  es  müssen  offenbar  noch  weitere  und  ganz  unzwei- 
deutige Beobachtungen  vorliegen,  ehe  etwas  Sicheres  hierüber  ausgesagt 
werden  kann. 

Die  oben  erwähnte  starke  Seeretion  der  Thränen  auf  der  ge- 
lähmten Seite  ist  nicht  als  ein  Zeichen  pathologischer,  durch  die  Facialis- 
lähmung etwa  bedingter  abnormer  Drüsenthätigkeit  aufzulassen,  sondern 
nur  der  Ausdruck  veränderter,  beziehungsweise  durch  die  Lähmung  des 
Lidschliessmuskels  unmöglich  gemachter  Thränenableitung.  Nun  hat 
aber  in  neuester  Zeit  Gold  zieher  auf  folgendes  bisher  unbekannte 
Symptom  der  eompleten  Facialislähmung  die  Aufmerksamkeit  gelenkt. 
Nach  seinen  Auseinandersetzungen  werden  die  Thränen  einmal  von  der 
Drüse,  dann  aber  auch  von  der  Conjunctiva  geliefert.  Die  erstere  secernirt 
sprungweise,  auf  besondere  Innervation,  die  letztere  andauernd.  Es  ist 
nun,  wofür  Goldzieher  eine  Beihe  von  anatomischen  wie  physiologischen 
Beweisen  heranzieht,  mehr  als  zweifelhaft,  ob  überhaupt  der  N.  trige- 
minus  durch  den  sogenannten  N.  lacrimalis  der  Secretionsnerv  der 
Glandula  lacrymalis  ist:  es  sei  erwiesen,  dass  der  N.  lacrimalis  vollkommen 
fehlen  kann  und  die  Innervation  der  Thränendrüse  dann  nur  vom  Bamus 
orbitalis  versorgt  wird,  welcher  Nerv  aber  motorische  Fasern  von  dem 
Facialis  erhält,  welche  in  der  Höhe  des  Ganglion  geniculatum  in  der 
Bahn  des  N.  petrosus  superficialis  durch  das  Ganglion  nasale  hindurch 
in  ihn  eintreten.  In  Fällen,  in  denen  eine  basale  Facialislähmung 
festzustellen,  d.h.  wo  auch  eine  Lähmung  des  Gaumensegels  vor- 
handen war,  war  immer  auch  Sistiren  des  Weinens  auf  der  gelähmten 
Seite,  also  einseitiges  Weinen  zu  constatiren.  Aehnliche  Beobachtungen 
sind  neuerdings  auch  von  Jendrässik  mitgetheilt  worden:  weitere  Unter- 
suchungen werden  indessen  noch  nöthig  sein,  ehe  dieser  Punkt  vollständig 
klargestellt  wird. 

Auch  der  Geruch  kann,  wie  manche  Kranke  angeben,  auf  der 
Seite  der  Facialisparalyse  leiden:  am  wahrscheinlichsten  ist  es  hier  die 
mangelhafte    oder   fehlende  Beweglichkeit  der  die  Nasenflügel  bewegen- 

*J  Diese  Untersuchungen,  welche  natürlich  in  ihren  Einzelnheiten  hier  nicht 
reprodueirt  werden  können,  lehren,  dass  sowohl  die  Unterkiefer-  wie  die  Unterzungen- 
drüse durch  die  Chorda  tympani  ihre  seeretorisehen  Fasern  erhält,  während  die  Parotis 
vom  (xlossopharyngeus  her  ihre  Innervation  empfängt.  Andererseits  gehen  sympathische 
Fasern  zu  allen  Speicheldrüsen. 
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den  lind  speziell  erweiternden  Muskeln,  welche  als  Ursache  dieser 
Beeinträchtigung  des  Geruchsvermögens  angeschuldigt  werden  darf,  da 
durch  die  Verengerung  des  Nasenloches  und  Nasengangs  das  freie  Zu- 
strömen der  die  riechenden  Substanzen  zuführenden  Luft  erschwer!  wird. 


Was  die  etwaigen  eine  Facialislährtfung  begleitenden  Sensibilitäts- 
störungen betrifft,  so  ist  über  dieselben,  soweit  sie  subjectiver  Natur 
sind  und  vom  Patienten  selbst  als  Schmerzen  angegeben  werden,  am 
Anfang  dieses  Abschnittes,  speciell  im  Hinblick  auf  eine  Arbeit  Testaz5 
gehandelt  worden  —  (vgl.  S.  173).  Abgesehen  davon  ist  bei  den  ver- 
schiedenen Autoren,  welche  sich  ausführlicher  über  Facialisparalysen 
ausgelassen  haben,  von  etwa  zu  beobachtenden  Sensibilitätsstörungen  an 
der  betreffenden  Gesichtshälfte  kaum  viel  die  Eede.  Erb  hebt  die  even- 
tuellen Complicationen  mit  einem  Trigeminusleiden  hervor  und  betont. 
dass  bei  Betroffensein  der  peripherischen  Verzweigungen  auch  die  ent- 
sprechenden Sensibilitätsstörungen  in  der  Eegel  nicht  fehlen.*)  Die  Sen- 
sibilität im  Gesicht,  sagt  Gowers.  bleibt  ungestört,  doch  habe  er  mehrere- 
male  ein  anästhetisches  Gebiet  vorne  und  hinten  an  der  Muschel  ge- 
funden, in  dem  Hautgebiet,  das  von  einem  Nerven  versorgt  wird,  den 
der  Facialis  an  seiner  Austrittsstelle  abgibt  und  der  wahrscheinlich  vom 
Trigeminus  kommt.  Vorjahren  schon  habe  ich  selbst  auf  eine  bis  dahin 
nicht  genügend  hervorgehobene  Erscheinung  aufmerksam  gemacht,  nämlich 
eine  Verminderung  auch  der  Allgemeinempfindlichkeit  derjenigen 
Partie  der  Zunge,  welche  von  der  Chorda  mit  Geschmack  empfindenden 
Fasern  versorgt  bei  einer  peripherischen  Paralyse  des  Facialis  eventuell 
die  Geschmacksempfindung  eingebüsst  hat.  Dabei  hob  ich  in  einem  Falle 
besonders  hervor,  dass  auf  die  Sensibilität  der  kranken  Gesiehtshälfte 
genau  geachtet  und  dieselbe  der  der  gesunden  Seite  gleich  gefunden  wurde. 
Uebermässig  ausgesprochen  oder  häufig  sind  jedenfalls  derartige  Sensi- 
bilitätsstörungen bei  sogenannten  rheumatischen  Faeiahslähmungen  aicht. 
Die  nur  in  massiger  Intensität  nachweisbaren  Symptome  (Herabsetzung 
der  Allgemeinempfindlichkeit,  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung) 
bestanden  nach  dem  neuesten  Untersucher  dieser  Verhältnisse,  v.  Frankl- 
Hochwart  und  neuerdings  von  seinem  Schüler  Hatschek,  in  etwa  50% 
der  beobachteten  Fälle  und  gingen  in  relativ  kurzer  Zeit  vorüber.  Es  isl 
wahrscheinlich,  dass  der  N.  facialis  beim  Menschen  (wenigstens  bei  einer 

*)  Ich  konnte  neulieh  bei  zwei  Studirenden,  welche  durch  einen  auf  der  Mensur 
erhaltenen  Hieb  eine  partielle  Lähmung  der  mittleren  Gesichtsäste  des  Facialis  und 
eine  Verletzung  der  Parotis  davongetragen  hatten,  eine  deutliche  Eerabsetzung  der 
Gefühls-  und  Schmerzempfindung  in  der  mittleren  Antlitzregion  nachweisen.  Freilich 
war  liiebei  Trigeminusläsion  nicht  auszuschliessen. 
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Anzahl    von  Individuen)    sensible    und  vasomotorische  Fasern  führt,    wie 
dies  v.  Frank  1  und  Lichtenberg  hervorheben. 

Noch  seltener  als  Störungen  der  Sensibilität  werden  vasomoto- 
rische oder  secretorische  Veränderungen  an  der  gelähmten  Gesichts- 
hälfte bemerkt.  Was  die  ersteren  betrifft,  so  hat  v.  Frankl  neuerdings 
einigemale  bei  gleichzeitig  vorhandenen  oder  auch  fehlenden  Sensibilitäts- 
störungen die  betreffende  Gesichtshälfte  gedunsen  gefunden,  speciell  am 
unteren  Augenlid.  Die  Gesichtsfärbung  zeigte  einen  porzellanartigen  Glanz. 
die  Gefässe  waren  erweitert,  die  Temperatur  bisweilen  erhöht.  Diese 
Störungen  traten  meist  gleich  im  Beginn  der  Lähmung  auf,  hielten  aber 
für  gewöhnlich  nicht  lange  an.  Aehnliches  beobachtete  neuerdings 
Hübschmann  in  zwei  Fällen,  von  denen  der  eine  (Fall  VI)  dadurch 
ausgezeichnet  wai ,  dass  hier  bei  doppelseitiger  Facialislähmung  die 
Schwellung  bald  rechts,  bald  links  auftrat  und  drei  Monate  lang  bestand. 
Auch  dass  schon  andere  Beobachter  derartiger  Schwellungen  gelähmter 
Gesichtshälften  Erwähnung  gethan.  wird  von  Hübschmann  in  seiner 
Arbeit  genügend  hervorgehoben. 

Was  die  Seh  weiss  secretion  an  der  gelähmten  Antlitzhälfte  be- 
trifft, so  wusste  man,  dass  Eeizungen  des  Nerven  (Adamkiew iez) 
Schweisssecretion  der  eorrespondirenden  Gesichtshälte  bewirkt,  dass 
andererseits  bei  Lähmungszu ständen  Trockenheit  im  Gesicht  beobachtet 
wird  und  dass  nach  Angaben  von  Strauss  und  Bloch  ein  entschiedener 
Parallelismus  zwischen  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  N.  facialis  und 
seiner  Fähigkeit,  Schweiss  im  Gesicht  hervorzurufen,  bestehen  soll.  Bei 
gut  erhaltener  elektrischer  Erregbarkeit  des  Nerven  behält  die  ent- 
sprechende Gesichtshälfte  die  Fähigkeit  zu  schwitzen.  Neuerdings  hat  nun 
Windscheid  im  Gegensatz  hiezu  Hyperidrosis  an  gelähmten  Gesichts- 
hälften beobachtet,  obgleich  die  Lähmungen  durchaus  schwere  waren. 
In  einzelnen  in  der  Literatur  zerstreuten  Fällen  (vgl.  Windscheid,  I.e.) 
und  in  einer  von  Windscheid  selbst  mitgetheilten  Beobachtung  scheint 
es  zu  Hyperidrosis  an  früher  gelähmt  gewesenen  Gesichtshälften  ge- 
kommen zu  sein,  wenigstens  lassen  sich  die  bei  Windscheid  citirten 
Beobachtungen  Nitzelnadefs  und  Schultz'  und  seine  eigene  dritte 
so  deuten.  Mir  selbst  gelang  es  bei  meinen  daraufhin  gerichteten  Be- 
mühungen (Pilocarpineinspritzungen  bei  Personen,  welche  an  einseitiger 
rheumatischer  Gesichtslähmung  litten)  nicht,  zu  unzweideutigen  Eesul- 
taten  zu  gelangen:  auch  zur  Entscheidung  dieser  Frage  wird  man  wohl 
erst  nach  kritischer  Sichtung  einer  grösseren  Eeihe  von  Beobachtungen 
kommen. 

Es  existiren  ferner  in  der  Literatur  eine  Anzahl  von  Beobachtungen, 
in  denen  es  neben  einer  mehr  oder  weniger  schweren  Facialislähmung 
zu    gleicher  Zeit    zum    Ausbruch    eines    Herpes  zoster    facialis    oder 
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occipito-collaris  oder  beider  zusammen,  also  auch  zu  einer  trophi- 
schen  Störung-  der  der  Facialisparalyse  entsprechenden  Gesichtshaut  ge- 
kommen war.  Es  ist  wohl  für  die  Erklärung  dieser  Erscheinung  nicht 
iiiilliig.  dieselbe  in  jedem  Falle  auf  neuritische  Miterkrankung  trophischer. 
im  Stamme  des  N.  facialis  verlaufender  Fasern  zu  beziehen,  da  von  der 
die  Erkrankung  des  Gesichtsnerven  herbeiführenden  Ursache  ja,  wie  wir 
anderen  Orts  schon  hervorgehoben  haben,  gleichzeitig  noch  eine  grosse 
Summe  von  Nerven  sensibler  oder  trophischer  Natur  betroffen  werden 
können.  Anders  verhält  es  sich  natürlich  mit  jenem  sehr  interessanten 
von  Eemak  mitgetheilten  Fall  eines  an  schwerer  Facialislähmung  er- 
krankten Patienten,  bei  dem  das  Auftreten  eines  Zoster  an  den  vorderen 
zwei  Dritteln  des  Zungenrandes  an  der  Seite  der  Gesichtsnervenlähmung 
die  Betheiligung  der  Chorda  tympani  klar  darthat,  ohne  dass  übrigens 
hier  nach  der  innerhalb  der  ersten  Woche  eintretenden  Heilung  des 
Herpes  eine  Sensibilitäts-  oder  Geschmacksstörung  der  betreffenden  Zungen- 
hälfte zurückblieb. 

Ausser  den  eben  beschriebenen  Störungen  trophischer  Natur, 
welche  im  Bereiche  der  Gesichtshaut  an  der  gelähmten  Seite  zu  beob- 
achten sind,  kommt  es  nun  an  den  paralysirten  Muskeln  selbst  bei 
schweren,  lange  andauernden  Lähmungen  zu  einem  Schwunde,  einer 
Atrophie,  wie  man  diese  auch  sonst  in  den  Muskeln  schwer  gelähmter  und 
entarteter  Nerven  auftreten  sieht.  Auch  mag  hier  die  Schmerzhaftig- 
keit  erwähnt  werden,  welche  innerhalb  der  ersten  Wochen  nach  dem 
Beginn  der  Paralyse  sich  bei  Druck  auf  die  erkrankte  Musculatur  der 
gelähmten  Gesichtshälfte  geltend  macht.  Ueber  Difformitäten  der  Knochen 
des  Gesichts,  wie  sie  bei  länger  bestehenden  Facialislähmungen  bei  Thieren 
beobachtet  sind  (z.  B.  von  Brown-Sequard  und  Schauta),  ist,  was  den 
Menschen  betrifft,  Zuversichtliches  nicht  bekannt. 

Während  des  Bestehens  einer  peripherischen  Facialisparalyse  sind 
die  Eeflexbewegungen,  die  vom  Opticus,  von  den  Schleimhäuten  des 
Auges,  der  Nase,  des  Mundes  oder  von  der  Gesichtshaut  her  bei  nor- 
malem Verhalten  des  Facialis  oder  bei  centralen  Lähmungen  dieses 
Nerven  ausgelöst  werden  können,  verschwunden.  Ueber  ihre  Wiederkehr 
und  eventuelle  Steigerung  im  Stadium  der  Heilung  schwerer  peripherischer 
Faoialislähmuno-en  wird  weiterhin  noch  berichtet  werden. 


Fortsetzung  der  Symptomatologie  der  Facialislähmungen. 

Gemäss  der  Häufigkeit  der  Facialislähmungen  sind  die  Ver- 
änderungen der  elektrischen  Erregbarkeit  gerade  bei  ihnen  schon 
früh  und  von  zahlreichen  Autoren  studirt  und  geprüft  worden.  Nach  den 
alsbald  zu  schildernden  elektrischen  Befunden  werden  die  peripherischen 
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Gesichtslähmungen  in  sogenannt«'  leichte,  mittelsehwere  und  schwere 
Formen  eingetheilt.  Sowohl  bei  den  leichten,  wie  den  mittelschweren 
Formen  lassen  sich,  wie  wir  sogleich  sehen  werden,  mehrfache  Modifica- 
tionen  und  Uebergänge  beobachten:    nur  die  schweren  Formen  besitzen 

deren  kaum. 

Es  ist  zunächst  durch  zahlreiche  Beobachtungen  festgestellt,  dass 
ebenso  wie  bei  anderen  mit  dem  Namen  der  leichten  belegten  peripheri- 
schen Lähmungen  auch  bei  Facialisparalysen  die  directe  und  indirecte 
faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  ohne  jede  Veränderung  bleiben 
kann.  Es  sind  dies  Fälle,  bei  denen  die  die  Lähmung  veranlassende 
Schädlichkeit*)  zu  einer  schwereren  Läsion  der  Nervenfasern  offenbar 
nicht  geführt  hat  (wahrscheinlicher  Sitz  der  Läsion  ausserhalb  des 
Fallopi' sehen  Canals).  Wenige  Male  sah  ich  bei  derartigen  leichten  Facialis* 
lähmungen  die  ASz  und  AÖz  ausbleiben.  Nach  der  Heilung  stellten  sie 
sich  wieder  ein  mit  der  Modifikation,  dass  die  Anodenöffnungszuckungen 
sogar  etwas  stärker  ausfielen,  als  die  bei  Anodenschluss  erzielten.  Es  ist 
dies  ein  Verhalten,  wie  es  zwar  bei  gesunden  peripherischen  Nerven  (der 
Extremitäten)  oft  beobachtet  wird,  aber  nach  Brenner  am  gesunden 
N.  facialis  niemals  vorkommt. 

Eine  ganz  geringe  Steigerung  der  Erregbarkeit  kann,  wie 
Erb  bemerkt,  im  Beginn  für  ein  bis  zwei  Tage  eintreten  und  Gowers 
beobachtete  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  Erregbarkeit  für  die 
beiden  Ströme  normal  war,  fast  immer  eine  deutliche  Steigerung  der 
Erregbarkeit  für  die  einzelnen  Inductionsschläge.  Neben  dieser  vorüber- 
gehenden Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  kann  es  aber  auch, 
wie  speciell  Brenner  und  Berg  er  gezeigt  haben,  zu  einer  tage-,  ja 
wochenlang  anhaltenden  gleichmässigen  Steigerung  der  Farado- 
und  Galvanocontractilität  bei  directer  und  indirecter  Eeizung  ohne  quali- 
tative Aenderung  der  Zuckungsformel  kommen:  in  dem  Falle  Berger's 
trat  dann  während  der  innerhalb  dreier  Wochen  zur  Heilung  kommenden 
Lähmung  eine  geringe  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  ein.  In  einem  von 
mir  selbst  beobachteten  Falle  constatirte  ich  24  Stunden  nach  dem  genau 
beobachteten  Eintritt  der  Gesichtslähmung  (es  hatte  jahrelang  Ohren- 
laufen ohne  jede  Facialisparalyse  bestanden)  eine  zwar  nur  minimale, 
aber  doch  deutliche  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  des  erkrankten  Nerven 
bei  indirecter  faradischer  Beizung  im  Vergleich  zum  gesunden,  während 
bei  indirecter  galvanischer  Beizung  die  Erregbarkeit  an  der  kranken 
Seite  (vom  Nerven  aus)  erhöht  war.  Diese  Erhöhung  dauerte  48  Stunden 
an,  sank  dann,  wurde  der  gesunden  Seite  gleich  und  im  Laufe  der 
nächsten  Tage   etwas    geringer.    Niemals    erhöhte    sich    die  Erregbarkeit 

*)  Es  ist  an  dieser  Stelle  nur  von  den  wirklich  peripherischen  Grcsiehtsnerven- 
lähmungen  die  Eede,  nicht  von  den  nuelearen,  eortiealen  oder  überhaupt  den  centralen. 
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der  Muskeln  bei  direeter  galvanischer  Beizung,  nie  trat  Entartungsreaetion 
auf.  Die  Lähmungserscheinungen  besserten  sieh  schon  nach  etwa  14  Tagen, 
die  Erregbarkeit  der  kranken  Seite  wurde  allmälig  ih'v  d»T  gesunden  fa-t 
vollkommen  gleich. 

Aber  ebenso  wie  eine  andauernde  Erhöhung  der  Erregbarkeit 
lohne  Entartungsreaetion)  in  freilich  seltenen  Fällen  beobachtet  wird, 
geschieht  es,  dass  relativ  schnell  heilende  peripherische  Gesichtslähmungen 
mit  längere  Zeit  andauernder  einfacher  Verminderung  der  Er- 
regbarkeit von  Muskeln  und  Nerven  einhergehen,  ohne  dass  je  im  Ver- 
laufe des  Leidens  qualitative  Veränderungen  (Entartungsreaetion)  zum 
Vorschein  kämen.  Derartige  Fälle  sind  von  Brenner  in id  mir  beschrieben 
worden:  sie  gelangen  ebenso  wie  die,  bei  denen  eine  erhöhte  Erregbar- 
keit ohne  Eintritt  von  Entartungsreaetion  constatirt  wird,  innerhalb 
o — 5  Wochen,  ohne  Folgeerscheinungen  zu  hinterlassen,  zur  Heilung 
und  können  daher  mit  gutem  Eecht  den  leichten,  prognostisch  günstig 
zu  beurtheilenden  Lähmungsformen  des  Gesichtsnerven  zugerechnet  werden. 

Diesen  leichten  Formen  stehen  nun  die  schon  längere  Zeit  be- 
kannten schweren  Formen  gegenüber,  bei  denen  die  vielleicht  innerhalb 
der  ersten  24 — 36  Stunden  etwas  erhöhte  Erregbarkeit  der  Nerven 
und  Muskeln  von  Tag  zu  Tag  absinkt,  um  schliesslich  am  Ende  der 
ersten  Wochen  oder  spätestens  in  der  Mitte  der  zweiten,  soweit  die  rein 
klinische  Untersuchung  es  festzustellen  vermag,  zu  schwinden  und  Monate 
hindurch  verschwunden  zu  bleiben.*)  Es  treten  nunmehr  bei  direeter 
galvanischer  Eeizung  der  gelähmten  Muskeln  alle  die  Veränderungen  ein. 
welche  S.  54  ausführlich  geschildert  und  bekanntlich  mit  dem  Namen 
der  Entartungsreaetion  belegt  worden  sind.  Gerade  so  wie  bei  schweren 
Lähmungen  anderer  Nerven,  beobachtet  man  auch  bei  Facialislähmungen 
neben  dem  Verlust  der  indirecten  faradischen  und  galvanischen  Erregbar- 
keit des  Nerven  und  dem  Schwinden  der  directen  faradischen  Erregbarkeit 
des  Muskels  eine  quantitative  Steigerung  der  Muskelerregbarkeit  für  den 
direct  applicirten  galvanischen  Eeiz  etwa  vom  17. — 20.  Tage  ab  nach 
Beginn  der  Lähmung,  ferner  die  qualitative  Veränderung  der  Zuckung 
aus  einer  kurzen,  blitzartigen  in  eine  träge,  wurmformige,  die  Aenderung 
oder  gar  Umkehr  der  sogenannten  Normalzuckungsformel  Brenne r's. 

Je  nach  dem  Zeitpunkt,  in  dem  man  die  Untersuchung  vornimmt, 
wird  man  diese  Verhältnisse  mehr  oder  weniger  modificirt  vorfinden: 
auf  die  etwaigen  Schwierigkeiten,  welche  den  weniger  Erfahrenen  viel- 
leicht verwirren  können,  zumal  wenn  die  active  Beweglichkeil  theilweise 

*)  Der  Satz  in  der  deutschen  Ausgabe  des  Gowers'schen  Handbuches,  Bd.  II. 
S.  234,  Zeile  6  von  oben:  »In  einem  schweren  Falle  verliert  der  Nerv  rapide  seine  Er- 
regbarkeit für  den  faradisehen  und  galvanischen  Strom  und  dieselbe  kann  10  bis 
14  Tage  verschwunden  bleiben,  beruht  wohl  auf  einem  Rlissverständniss. 
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oder  ganz  wieder  zurückgekehrt  ist,  habe  ich  schon  anderen  Orts  und 
in  dieser  Schrift  S.  59  hingewiesen.  Jedenfalls  aber  vergehen  bei  der- 
artigen schweren  Lähmungen  der  Gesichtsnerven  Monate  ('2- — 4  und 
mehr),  ehe  die  active  Beweglichkeit  zurückzukehren  anfängt. 

Bekanntlieh  sind  in  neuerer  Zeit  auch  die  von  der  Influenzmaschine 
gelieferten  Ströme  zu  elektrodiagnostischen  Zwecken  verwerthet  worden. 
Im  Grossen  und  Ganzen  ergab  sich  eine  fast  vollkommene  Ueberein- 
stimmung  in  der  Wirkung  des  Franklin'schen  und  des  faradischen 
Stroms  (gerade  auch  bei  Gesichtsnervenlähmungen).  Die  eigentümliche, 
einmal  von  Eulenburg  in  einem  Falle  von  Facialisparalyse  gemachte 
Beobachtung  des  Eintretens  einer  trägen  Zuckung  eines  der  gelähmten 
Gesichtsmuskeln  bei  indirecter  Eeizung  mit  dem  Franklin'schen  Strom 
(bei  directer  war  dieser  selbe  Muskel  reactionslos),  ist  vorläufig  noch  zu 
alleinstehend  und  unsicher,  als  dass  man  ein  derartiges  Verhalten  etwa 
als  Eegel  ansehen  dürfte  (vgl.  S.  64). 

Indem  ich  in  Bezug  auf  die  Erscheinungen,  welche  man  nach 
Ablauf  und  relativer  Heilung  einer  schweren  Facialislähmung  an  den 
Muskeln  der  paralysirten  Seite  beobachten  kann  (Contracturen,  Mitbe- 
wegungen, fibrilläre  Zuckungen  etc.)  auf  später  verweise,  sollen  hier  nur 
die  Ergebnisse  elektrischer  Exploration  bei  derartigen  alten  Facialis- 
lähmungen  erwähnt  werden.  Bei  allen  oder  doch  bei  der  Mehrzahl  der 
einst  gelähmt  gewesenen  Muskeln  (auch  bei  denen,  die  activ  nicht  be- 
wegt werden  können*)  findet  sich  die  elektrische  Erregbarkeit  wieder- 
gekehrt, nur  mehr  oder  weniger  im  Vergleich  zur  gesunden  Seite  ver- 
mindert. Dabei  scheint  es  nach  dem,  was  ich  selbst  gesehen,  ohne  be- 
sondere Bedeutung,  ob  derartige  alte  oder  veraltete  Gesichtslähmungen 
je  elektrisch  behandelt  worden  sind  oder  nicht:  jedenfalls  wird  Entartungs- 
reaction,  werden  qualitative  Veränderungen  dabei  nicht  gefunden.  Nur 
einmal  sah  ich  bei  einer  18jährigen  Dame  (rechtsseitige,  seit  frühester 
Jugend  bestehende  Facialislähmung),  class  die  zum  rechten  Mundwinkel 
und  Nasenflügel  gehörigen  Muskeln  bei  faradiseher  Beizung  schnell  an- 
sprachen; die  Contractionen  erschienen  beim  Beginn  der  Beizung  wogend, 
wallend:  sie  blieben  (auch  nach  Unterbrechung  des  Stromes)  tonisch 
einige  Augenblicke  bestehen,  um  sich  langsam  und  unter  erneutem  Ein- 
tritt zitternder  Bewegungen  auszugleichen. 

In  der  Mitte  zwischen  den  soeben  beschriebenen  leichten  und  den 
schweren  Formen  stehen  die  von  Erb  und  mir  beschriebenen  und 
von  Erb  mit  dem  Namen  der  Mittelformen  belegten  Gesichts- 
lähmungen. In  diesen  Fällen  sinkt  die  indirecte  Erregbarkeit  für  beide 
Stromesarten    und    auch    für    Spannungsströme   etwas  unter    die  Norm. 

*)  Vgl.  Plaezek,  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1893,  Nr.  42. 
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aber  die  durch  Nervenreizung  erzielten  Muskrlzuckiingfii  verlieren  ihrer 
Charakter  der  kurzen,  prompten  Contraetionen  nicht,  während  die  direct 
mit  dein  Batteriestrom  gereizten  Muskeln  in  deutlicher  Weise  träge 
reaghvn  und  alle  anderen  Zeichen  der  Entartungsreaction  zeigen.  Din-Hc 
Reizung  der  Muskeln  mit  dem  faradischen  und  Franklin'schen  Strom 
ergibt  (zwar  bei  etwas  höheren  Stromstärken  als  auf  der  gesunder] 
Seite)  kurze  Zuckungen.  Diese  Lähmungsform  kommt  gewöhnlich  erst 
in  längerer  Zeit  zur  Heilung,  als  ganz  leichte  Formen,  bei  denen  quali- 
tative Veränderungen  überhaupt  fehlen,  also  etwa  in  5 — 10  Wochen, 
aber  doch  bedeutend  früher,  als  die  schweren  Formen.  Immerhin 
ist  in  Bezug  auf  die  Beurtheilung  der  Lähmungsform  und  das  Stellen 
der  Prognose  insofern  eine  gewisse  Vorsicht  nöthig,  als  sich  das 
Sinken  der  indirecten  Erregbarkeit  bei  den  Mittelformen  eventuell  erst 
am  sechsten  Tage  und  noch  später  bemerklich  macht  und  die  auf  directe 
galvanische  Keizung  eintretende  träge  Muskelzuckung  manchmal  erst 
nach  dem  vierzehnten  Tage  seit  dem  Bestehen  der  Lähmung  eintritt. 
Den  Fehler,  eine  Facialisparalyse  als  eine  im  elektrodiagnostischen  Sinne 
schwere  anzusehen,  wird  ein  nur  etwas  erfahrener  Arzt  wohl  kaum 
machen,  sobald  er  4 — 6  Tage  nach  dem  Eintritt  derselben  die  in- 
directe  Erregbarkeit  noch  leidlich  erhalten  findet.  Umgekehrt  aber  kann 
eine  innerhalb  der  ersten  Tage  sich  im  elektrodiagnostischen  Sinne  als 
leicht  repräsentirende  Lähmung  noch  im  Laufe  der  zweiten  Woche  sich 
allmälig  immer  klarer  als  eine  sogenannte  Mittelform  herausstellen;  die 
so  anfänglich  als  durchaus  günstig  hingestellte  Prognose  kann  hiemit. 
was  die  Länge  der  Krankheitsdauer  betrifft,  eine  Trübung  erleiden. 

Die  Beurtheilung  der  Verhältnisse  kann  sich  nun  gegebenen  Falles 
noch  schwieriger  gestalten,  wenn  man  bedenkt,  dass  ungemein  mannig- 
fache Uebergänge  namentlich  zwischen  den  Mittelformen  und  den  schweren 
vorkommen,  Verhältnisse,  wie  sie  z.  B.  von  Stintzing  in  seiner  be- 
kannten Abhandlung  eingehend  auseinandergesetzt  sind  (vgl.  S.  63). 

Schliesslich  möchte  ich  an  dieser  Stelle  der  Vollständigkeit  wegen 
noch  auf  ein  eigenthümliches,  erst  in  neuerer  Zeit  bekannt  gewordenes 
Verhalten  des  N.  facialis  elektrischen  Eeizen  gegenüber  hinweisen,  das  in 
einigen  Fällen  von  Polyneuritis  beobachtet  worden  ist.  Eemak,  Andere  und 
ich  selbst  haben  Fälle  von  multipler  oder  generalisirter  Neuritis  beob- 
achtet, in  denen  sich  bemerkenswerthe  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  auch  in  solchen  Gebieten  fanden,  wo  von  Lähmung  gar 
keine  Eede  war.  Zu  diesen  nicht  gelähmten,  wohl  functionirenden  und 
doch  enorme  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  zeigenden  Nerven 
gehörte  in  diesen  Fällen  auch  der  N.  facialis,  ein  Vorkommen,  das  weiter- 
hin von  Hoffmann  und  von  mir  auch  beider  progressiven  neurotischen 
oder  neuralen  Muskelatrophie  (Hoffmann)  oder   der    spinal-neuritischen 
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Form    der   progressiven  Muskelatrophie    (Bernhardt)    constatirl  worden 

ist.  Derartige  Thatsachen  beweisen,  dass,  wie  es  anderen  Ortes  ausführ- 
lich besprochen  worden  ist.  die  Nerven  auch  noch  in  anderer  Weise. 
als  nur  in  der  Form  der  Waller'schen  Degeneration  schwer  erkranken 
können,  dass  es  sich  bei  derartigen  Zuständen  wahrscheinlich  um  ähnliche 
Veränderungen  handelt,  wie  sie  von  Gombault  und  Letulle  bei  Blei-, 
Quecksilber-  und  Alkoholvergiftung  gefunden  und  als  segmentäre  und 
periaxiale  Veränderung  der  Nervenfasern  bezeichnet  worden  sind.  Es 
bestand  eine  Zerstörung  der  Markscheide  der  peripherischen  Nerven  neben 
einem  (vielleicht  dauernden)  Erhaltenbleiben  der  Achsencylinder. 

Alles  was  bisher  über  die  bei  Facialislähmungen  nachzuweisenden 
Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  gesagt  wurde,  bezog  sich 
auf  diejenigen  Formen,  welche,  sei  es  durch  refrigeratorische  Einflüsse 
oder  durch  Verletzungen  und  Compressionen  des  Nerven  und  seiner  Aeste 
entstanden  in  dem  oben  näher  bezeichneten  Sinne  als  peripherische  auf- 
gefasst  werden  konnten.  Auch  hier  kann  es,  wie  wir  weiterhin  noch 
sehen  werden,  wohl  vorkommen,  dass  trotz  der  auf  den  peripheren  Nerven 
einwirkenden  Schädlichkeit  einige  Aeste  mehr,  andere  weniger  geschädigt 
sind:  dann  zeigen  bestimmte  demselben  Nervengebiet  zugehörige  Bezirke 
für  einzelne  Aeste  eine  in  verschiedenem  Grade  beeinträchtigte  oder  ver- 
änderte elektrische  Erregbarkeit,  so  dass  z.  B.  für  die  Stirn-Augenäste 
die  Mittelform,  für  die  mittleren  und  tieferen  (Nasen-,  Lippen-,  Kinnäste) 
die  schwere  Form  der  Entartungsreaetion  beobachtet  wird  oder  einige 
den  pathologischen  Veränderungen  sogar  ganz  entgangen  zu  sein  scheinen. 

Bei  denjenigen  meist  partiellen  Lähmungen  des  Gesichtsnerven, 
welche  von  einer  Läsion  centraler  Hirntheile  abhängig  zu  machen  sind, 
bleibt  die  elektrische  Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  und  Nerven 
im  Wesentlichen  unverändert:  höchstens  bestehen  geringe  quantitative 
Differenzen  (leicht  erhöhte,  seltener  verminderte  Erregbarkeit).  Diejenigen 
Facialislähmungen,  welche  von  einer  Erkrankung  des  Kerns  im  Pons 
und  der  die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  durchsetzenden  Fasern 
abhängig  zu  machen  sind,  zeigen,  übrigens  erst  bei  genauerer,  sorgfältiger 
Untersuchung  entweder  die  Charaktere  einfacher  Herabsetzung  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  oder  die  Mittelform,  seltener  die  schwere  Form  der 
Entartungsreaetion,  wie  sie  Erb,  Bosenthal,  Bemak,  Wernicke  und 
Andere,  unter  ihnen  ich  selbst  bei  amyotrophischer  Bulbärparalyse,  Lateral- 
sklerose, Ponstumoren  etc.  gefunden  haben. 

Verlauf  und  Ausgang  der  Facialislähmungen. 

Durch  centrale  Läsionen  bedingte  Facialislähmungen  können  z.  B. 
wie  die  durch  Hirnblutungen    hervorgebrachten   heilen    und    schwinden. 
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sobald  das  Grundleiden  sich  bessert  und  zur  Heilung  kommt.  Dass  das 
bei  den  chronisch-progressiven  Paralysen,  welche  die  Gebilde  des  ver- 
längerten Markes  und  der  Brücke  betheiligen,  fast  nie  der  Fall  ist,  ist 
bekannt,  Leichte  peripherische  Lähmungen,  seien  sie  durch  rheuma- 
tische Einflüsse,  durch  Mittelohraffection,  Neuritis,  Compression  oder  sonsi 
wie  bedingt,  können  oft  in  überraschend  kurzer  Zeit,  meist  aber  inner- 
halb zwei  bis  vier  "Wochen  zur  Heilung  kommen.  Mittelformen  der  Läh- 
mung heilen  ebenfalls  fast  vollständig,  nur  bedarf  es  hiezu  einer  längeren 
Zeit:  vier,  sechs,  acht  Wochen  und  mehr.  Kommt  es  bei  schweren  Läh- 
mungen überhaupt  zur  Heilung,  so  tritt  die  erste  Eückkehr  activer  Be- 
weglichkeit kaum  vor  Ablauf  eines  Vierteljahres,  oft  erst  später  ein.  Aber 
zugleich  mit  der  Wiederkehr  des  verloren  gewesenen  Willenseinflusses 
machen  sich  nun  zum  Leidwesen  des  Kranken  und  Arztes  eigentüm- 
liche Zustände  bemerklich,  welche  zunächst  als  Contracturzustände 
an  der  paralysirten  Seite  zu  Tage  treten.  Die  verstrichene  Nasolabialfalte 
prägt  sieh  wieder  aus  und  wird  oft  tiefer,  als  auf  der  gesunden  Seite. 
der  Mund  wird  durch  die  contracturirten  Zygomatici  nach  der  leidenden 
Seite  hin  verzogen,  die  Lidspalte  wird  enger,  so  dass  es  dem  weniger 
Geübten  oft  schwer  wird,  zu  erkennen,  welches  eigentlich  die  kranke, 
welches  die  gesunde  Seite  ist.  Dazu  treten  nun  eigentümliche,  früher 
nicht  vorhanden  gewesene  und  an  der  gesunden  Seite  nie  beobachtete 
Mitbewegungen  ein. 

Schliesst  der  Kranke  auf  Aufforderung  das  Auge  der  erkrankten 
Seite,  so  hebt  sich  der  entsprechende  Mundwinkel,  die  Wange  wird  an 
die  Zähne  gepresst,  am  Kinn  tritt  Grübchenbildung  auf  (Action  des  M. 
mentalis);  gibt  man  dem  Kranken  auf,  den  Mundwinkel  zu  verziehen, 
den  Mund  zu  öffnen  etc.,  so  schliesst  sich  die  Lidspalte  und  so  fort.  — ■ 
Des  Weiteren  sieht  man  die  Muskeln  der  paralysirten  Seite  hier  und  da 
fibrillär  zucken;  diese  Zuckungen  überfliegen  blitzartig  auch  ganz 
spontan,  durch  active  Willensbewegungen  unbeeinflusst,  die  erkrankte 
Gesichtshälfte,  so  dass  nun  der  Kranke  auf  einen  ihn  in  diesem  Stadium 
zum  ersten  Male  erblickenden  Beobachter  den  Eindruck  machen  kann, 
als  litte  er  an  Gesichtsmuskelkrampf  oder  Tic  convulsif.  Ein  Theil  dieser 
abnormen  Erscheinungen  kann  wie  die  Contracturzustände  der  Muskeln 
auf  die  im  Verlaufe  der  Degeneration  peripherischen  Nerven  auch  inner- 
halb der  dazu  gehörigen  Muskeln  auftretenden  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen  (Schrumpfung)  bezogen  werden. 

Die  Mitbewegungen  und  die  spontanen  Zuckungen  wurden  von 
Hitzig  so  erklärt,  dass  in  Folge  von  Leitungsunterbrechungen  eines 
peripheren  motorischen  (-sensuellen?)  Nerven  des  Facialis  sich  ein  der 
weiteren  Ausbreitung  fähiger  convulsivischer  Zustand  in  seinem  Eeflex- 
organ    einstellt    und    dass    dieser  Zustand    jahrelang  anhalten  kann.     In 
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einzelnen  Fällen,  zeigte  er,  wird  die  Beizbarkeit  eine  so  hochgradige, 
dass  diese  Zuckungen  nicht  allein  refleetoriseh  vom  Trigeminus  und 
Opticus  aus  auf  der  kranken  Seite  entstehen,  sondern  auch  auf  das 
Facialisgebiet  der  anderen  Seite,  ja  auf  die  verschiedenen  anderen  Nerven- 
gebiete hinübergreifen  können. 

Ich  habe  mich  vor  Jahren  (1878),  wenigstens  was  die  Contractui- 
zustände  und  die  Mitbewegungen  der  Muskeln  einer  gelähmt  gewesenen 
Gesichtshälfte  betrifft,  eher  gegen  die  Hitzig'sche  xVnnahme  ausge- 
sprochen, wie  das  in  einem  hiehergehörigen  Falle  auch  Eemak  (Sohn) 
thut.  Ich  bezog  mich  damals  auf  die  Erklärung  Jacobi's,  wie  sie  dieser 
Autor  über  ähnliche  Vorkommnisse  im  Eadialisgebiet  gegeben  hatte.  Er 
glaubt,  dass  durch  die  während  der  langen  Zeit  der  Lähmung  oft  und 
vergebens  gemachten  Anstrengungen,  die  gelähmten  Muskeln  zu  contra- 
hiren,  eine  das  Gewöhnliche  übersteigende  Energie  dem  betreffenden 
Innervationscentrum  mitgetheilt  sei,  wodurch  sich  die  Erregung  auf  die 
in  der  nächsten  Umgebung  liegenden  gangliösen  Centra  der  übrigen 
Muskeln  desselben  Gebietes  fortpflanzt,  dass  zweitens  eine  abnorm  wider- 
standsfreie Leitungsfähigkeit  in  den  betreffenden  Nervenbahnen  geschaffen 
sei,  dass  endlich  drittens  während  der  Lähmungszeit  die  Willensenergie 
mehr  auf  die  Erregung  der  Gesammtheit  der  gelähmten  Muskeln  (um 
überhaupt  eine  Oontraction  zu  Stande  zu  bringen)  gerichtet  gewesen  und 
dadurch  die  Fähigkeit,  blos  auf  einen  Theil  des  gemeinsamen  Centrums 
dieser  Muskeln  zu  wirken,  theilweise  verloren  gegangen  sei. 

In  neuerer  Zeit  ist  nun  wiederholt  betont  und  jüngst  von  Dark- 
schewitsch  bewiesen  worden,  dass  eine  Verletzung  eines  motorischen 
Hirnnerven  oder  eines  gemischten  Eückenmarksnerven  Veränderungen 
sowohl  in  den  Fasern  des  centralen  Nervenstumpfs  nach  sich  zieht,  als 
auch  in  den  Zellelementen,  von  denen  die  motorischen  Fasern  ihren 
Ursprung  nehmen.  Dies  findet  dann  statt,  wenn  eine  Eegeneration  der 
Nervenfasern  nicht  statthaben  kann.  Immerhin  waren  nach  Darksche- 
witsch  die  hier  nicht  näher  zu  beschreibenden  Veränderungen  inner- 
halb der  ersten  sechs  Wochen  nach  der  Läsion  schon  ausgebildet,  also 
zu  einer  Zeit,  wo  bei  schweren  Facialislähmungen  eine  etwaige  Besserung 
frühestens  sich  eben  anbahnen  konnte.  Es  ist  demnach  der  Annahme 
von  der  Ausbildung  des  oben  erwähnten  convulsivischen  Zustandes  im 
Eeflexorgan  des  N.  facialis  nach  Hitzig  durch  die  Constatirung  patho- 
logischer Veränderungen  im  centralen  Abschnitt  eines  geschädigten  moto- 
rischen Nerven  und  im  Ursprungskern  desselben  eine  gegen  früher  viel 
sicherere  Grundlage  gegeben  worden.*) 


*)  Auch  in  einem    neuerdings    von  Darksehe witsch    und  Tichonow    genau 
untersuchten  Fall  einer  schweren  peripherischen  Fazialislähmung  (vgl.  oben  S.  161)  hat 
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Zu  einer  ähnlichen  Anschauung  ist  auch  Gowers  gekommen.  Es 
ist  wahrscheinlich,  meint  er,  dass  Contractu!.  Eyperactiou  und  klonischer 
Spasmus  die  Folge  von  Veränderungen  im  Facialiskern  sind,  «reiche 
diuvli  die  lang  andauernde  Unterbrechung  in  der  Nervenbahn  und  die 
constante  Beizimg  des  Centrums  bei  den  Bemühungen,  das  Gesicht  zu 
bewegen,  eingeleitet  werden.  Die  Widerstandsfähigkeit  der  Zellen  wird 
vermindert,  so  dass  sie  mit  abnormer  Leichtigkeit  auf  einander  reagiren. 
Ihr  tonischer  Einfluss  auf  die  Muskeln  ist  gesteigert,  die  Thätigkeit  eines 
Theiles  des  Kernes  theilt  sich  auch  anderen  Theiien  mit  und  die  Zellen 
zeigen  eine  Neigung  zu  spontanen  Entladungen. 

Zwei  Bemerkungen  mögen  diesen  Abschnitt  beschliessen.  Man  hat 
je  nach  dem  Standpunkt,  den  namentlich  früher  die  Elektrotherapeuten 
(annahmen,  behauptet,  dass  unzweckmässiges  Farad isiren  oder  Galvanisiren 
des  gelähmten  Nerv- Muskelgebietes  das  Auftreten  der  Contracturen  ver- 
schulde. 

Dem  ist  nicht  so:  Die  Untersuchungen  Anderer  und  eigene  Beob- 
achtungen lehren,  dass  selbst  bei  nie  elektrisch  behandelten  Facialis- 
lähmungen  die  Contracturen,  Mitbewegungen,  fibrillären  Zuckungen  sich 
ebenso  ausbilden  und  erhalten  können,  gleichviel  ob  die  Kranken  sofort 
von  kundigen  Aerzten  elektrisch  behandelt  worden  sind  oder  gar  nicht. 
Contracturen  und  fibrilläre  Muskelzuckungen  finden  zum  Theil  wohl,  wie 
schon  gesagt,  ihre  Erklärung  in  den  pathologischen  Veränderungen  der 
Muskeln,  beziehungsweise  ihrer  nervösen  Ursprungskerne:  die  Leichtig- 
keit des  Auftretens,  die  Deutlichkeit  der  Erscheinungen  gegenüber  ähn- 
lichen Zuständen  an  Extremitätenmuskeln  liegt,  wie  ich  schon  anderen 
Orts  hervorhob,  möglicherweise  darin,  dass  den  vom  Gesichtsnerven  inner- 
virten  Muskeln  leichtere  Aufgaben  gestellt  sind,  als  denjenigen  Muskeln, 
welche  durch  Gelenke  mit  einander  verbundene  Knochen,  also  immerhin 
gewisse  Lasten,  in  Bewegung  setzen  müssen,  während  die  Antlitzmuskeln 
bei  der  ihnen  zuertheilten  massigen  Arbeit  der  Hautverschiebungen  auch 
bei  geringerem  Anreiz  leichter  in  Action  treten   mögen. 

Durch  die  soeben  geschilderten  Contractur-  un  d  Krampfzustände  im 
früher  gelähmt  gewesenen  Facialisgebiet  werden  die  Heilungen  schwerer 
Lähmungen,  wenn  nach  sechs-  oder  achtmonatlicher  Dauer  der  Paralyse 
die  active  Beweglichkeit  zurückgekehrt  ist,  meistens  unvollkommene. 
Ausser  den  spastischen  Erscheinungen  bleiben  oft  einzelne  Muskeln  über- 
haupt unbeweglich  und  in  sehr  schweren  Fällen,  wo  eine  Begeneration 
der  zerstörten  Nervenleitung  ausbleibt,  bleibtauch  die  Lähmung  bestehend 
und  unheilbar. 

die  mikroskopische  Untersuchung  eine  Atrophie    des   Faoialiskerns  sowohl  nl<  auch  der 

von  ihm  ausgehenden  Faserbündel  nachgewiesen. 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  13 
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I)  i  agn  o  S  c 

Nach  Allem,  was  bisher  auseinandergesetzl  ist.  ist  es  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  nicht  schwer,  die  Diagnose  einer  Facialislähmung 
überhaupt  zu  stellen.  Namentlich  leicht  ist  dies  bei  den  vollkommenen 
peripherischen  Paralysen,  insofern  die  oben  beschriebene  charakteristische 
Veränderung  des  Gesichtsausdruckes,  speeiell  bei  mimischen  Bewegungen 
wohl  so  leicht  nicht  zu  übersehen  ist. 

Ist  also  die  Frage,  ob  überhaupt  eine  Facialislähmung  besteht  oder 
nicht,  kaum  schwierig  zu  entscheiden,  so  ist  es  häufig  um  so  mühevoller, 
die  beiden  anderen  sich  aufdrängenden  Aufgaben  zu  lösen,  die  Fragen 
nämlich  nach  dem  Sitz  der  Läsion  und  ihrer  Natur. 

Was  den  Sitz  der  L äs ion  betrifft,  so  kann  man  zunächst  diejenigen 
Lähmungen  des  Gesichtsnerven  unterscheiden,  welche  oberhalb,  d.  h. 
centralwärts  vom  Ursprungskern  unseres  Nerven  ihren  Sitz  haben  (cen- 
trale, supranucleäre  Facialislähmungen). 

Durch  pathologische  Processe  innerhalb  des  Grosshirns  bedingte 
Facialisparalysen  sind  meist  partielle  in  dem  Sinn,  dass  nicht  alle  Fasern, 
welche  zur  Innervation  der  Gesichtsmusculatur  dienen,  gelähmt  oder  min- 
destens nicht  gleich  schwer  betroffen  sind.  Im  Gegensatze  zu  periphe- 
rischen Lähmungen  bleiben  bei  derartigen  centralen  Paralysen  des  Facialis 
die  Oculofrontaläste  meist  verschont.  Der  Leidende  kann  das  Auge  der 
afticirten  Seite  schliessen,  die  Stirn  runzeln,  dagegen  sind  die  Nasen-. 
Lippen-,  Kinnäste  gelähmt.  Die  EeÜexe  sind  erhalten  und  die  elektrische 
Erregbarkeit  ist  gar  nicht  oder  nur  unerheblich  und  nie  qualitativ  ver- 
ändert. Eine  gleichseitige  Extremitätenlähmung  begleitet  die  Facialis- 
paralyse.  Fast  keines  dieser  eben  als  für  centrale  Facialislähmungen 
charakteristisch  angeführten  Merkmale  kann  als  absolut  sicher  angesehen 
werden.  So  ist  schon  oben  angegeben  worden,  dass  es  zweifellos  peri- 
pherische Facialisparalysen  gibt,  bei  denen  während  des  ganzen  Ver- 
laufes bis  zur  Heilung  hin  eine  irgend  erhebliche  Veränderung  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  nicht  nachgewiesen  werden  kann.  Des  Weiteren 
kommen,  wie  neben  Anderen  ich  gezeigt  habe,  sicher  peripherische 
Facialislähmungen  zur  Beobachtung,  in  welchen  die  Nasen-.  Lippen-, 
Kinnmuskeln  gelähmt,  unbeweglich  und  im  elektrodiagnostisehen  Sinne 
schwer  afficirt  sind,  während  sieh  die  vom  Stirn-Augenast  innervirten 
Muskeln  sowohl  activ  beweglieh,  also  höchstens  paretisch  erwiesen  und 
im  Gegensatz  zur  unteren  Gesichtsmusculatur  nur  in  Mittelform  entartet 
oder  auch  in  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit  nur  quantitativ  geschädigt 
sind.  Dass  andererseits  bei  Grosshirnläsionen  die  Oculofrontaläste  nichl 
immer  frei  bleiben,  darauf  haben  schon  Saint,  Coingt,  Goltdammer, 
v.  Bergmann.  Oh.  K.  Mi  11  und  Andere    hingewiesen,    von    denen   ich 


Diagnose.  195 

noch  speciell  Bevilliod  hervorhebe,  der  dieses  Symptom  des  unmög- 
lichen oder  unvollkommenen  Lidschlusses  auf  der  hemiplegischen  Seite 
mit  einem  besonderen  Namen  »Signe  de  l'orbiculaire«   belegt  hat. 

Tu  einer  mir  während  der  Oorrectur  zugegangenen,  der  neuesten 
Zeit  angehörigen  Arbeit  L.  Mann's  berichtet  dieser  Autor  über  einige 
eigene  Beobachtungen  zweifellos  peripherischer  Facialislähmungen  (auch 
Dr.  T.  Colin  hat  Aehnliches  beobachtet),  in  denen  bei  Ergriffensein 
aller  anderen  Muskeln  nur  der  M.  orbicularis  oris  activ  und  elektrisch 
Fersehont  geblieben  war.  Aehnliches  wurde  auch  einige  Male  für  den 
M.  orbicularis  oculi  beobachtet,  wie  ich  dies  nach  dem  oben  Gesagten 
selbst  gesehen  habe. 

Ja  es  gibt  offenbar  cerebrale  Lähmungen  des  X.  facialis,  welche 
ganz  im  Gegensatz  zu  den  Erfahrungen,  welche  sonst  vorliegen,  die 
Nasen-,  Lippen-,  Kinnäste  freilassend  neben  den  Extremitäten  nur  die 
Angen-Stirnäste  betreffen.  Vorkommnisse,  auf  welche  schon  vor  vielen 
Jahren  Huguenin  in  einer  sehr  bemerken swerthen  Arbeit  die  Auf- 
merksamkeit gelenkt  hat.  Es  handelt  sich  hier  um  Läsionen  an  der  Basis 
des  contralateralen  Linsenkerns,  der  sogenannten  Linsenkernschlinge :  in 
ihr  verlaufen  offenbar  Fasern  für  die  Willkürbewegungen  des  M.  orbic. 
palpebrarum,  welche  nach  Huguenin  zu  einein  noch  unbekannten,  dem 
bekannten  Faeialiscentrum  der  Binde  aber  .jedenfalls  sehr  nahe  liegenden 
motorischen  Centrum  führen.  Weitere  Auseinandersetzungen  über  diese 
auch  heute  noch  nicht  völlig  klargelegten  Verhältnisse  gehören  theils 
nicht  in  den  Eahmen  dieser  Besprechung,  theils  wird  noch  einmal  au- 
sie  zurückzukommen  sein,  wenn  von  den  nuclearen  Facialisparalysen  ge- 
handelt wird. 

Erwähnt  mag  aber  hier  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  cen- 
traler Facialislähmungen  des  besonders  von  Nothnagel  hervorgehobenen 
Factums  werden,  dass  es  ausgesprochene  cerebrale  Facialislähmungen  gibt, 
wo  die  activ  absolut  nicht  bewegliche  Gesichtshälfte  bei  psychischen 
Affecten  (Freude,  Schmerz)  nicht  gelähmt  bleibt,  sondern  an  den  mimi- 
schen Bewegungen  theilnimmt.  Wo  dies  der  Fall  ist.  kann  man  nach 
Nothnagels  Untersuchungen  annehmen,  dass  der  Sehhügel  und  seine 
Verbindungsbahnen  zur  Hirnrinde  intact  sind,  wie  dies  noch  neuerdings 
Leichtenstern  bestätigt  hat,  während  andererseits  Senator  den  Thala- 
mus opticus  in  einem  Falle  erkrankt  fand,  obgleich  während  des  Lebens 
die  mimischen  Bewegungen  in  normaler  Weise  zu  Stande  gekommen 
waren.  Aber  auch  das  umgekehrte  Verhältnis«  kann  bestehen,  d.  h.  eine 
bei  willkürlicher  Innervation  hervortretende  Lähmung  des  Facialis  nicht 
vorhanden  sein,  wohl  aber  eine  Paralyse  der  affectiven  Ausdrucks 
bewegungen.  Diese  Thatsache  weist  nach  Nothnagel  mit  Bestimmtheit 
darauf  hin,  dass  die  Bahnen,  auf  welchen  der  [nnervationsimpuls  in  dein 
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einen  oder  anderen  Falle  in  den  peripheren  Facialis  gelangt,  innerhalb 
der  centralen  Bahnen  verschiedene  sein  müssen.  Die  willkürlichen  Impulse' 
gelangen  von  der  Binde  her  durch  die  Hirnsehenkelfussbahnen  zur  Peri- 
pherie, die  affectiven  Ausdrucksbewegungen  (nach  Bechterew)  wahr- 
scheinlich durch  die  Faserung  der  Hirnschenkel  h au henb ahn.  Weitere 
Erörterungen   dieser   hochinteressanten  Frage  sind  hier  nicht  am  Platz. 

Des  Weiteren  kommen  Facialislähinungen,  wenn  auch  selten,  iso- 
lirt,  ohne  Betheiligung  der  gleichnamigen  Extremitäten,  dann  bei  Him- 
läsionen  zur  Erscheinung,  wenn  bei  engbegrenzter,  wenig  umfangreicher 
Blutung  die  Allgemeinerscheinungen  schnell  zurückgegangen  sind  und 
die  alleinige  Lähmung  im  Gesicht  nur  den  Best  der  anfangs  in  grösserer 
Ausdehnung  und  Intensität  vorhanden  gewesenen  halbseitigen  Lähmungs- 
erscheinungen darstellt,  oder  es  sind  bestimmte,  an  der  Oberfläche 
(der  motorischen  Zone)  des  Hirns  oder  im  Verlaufe  der  von  der  Binde 
durch  das  Centrum  ovale  hindurchgehenden  Markfasern  gesetzte  Con- 
tinuitätstrennungen  circumscripter  Natur,  von  welchen  diese  isolirte 
Lähmung  abhängig  zu  machen  ist.  Diese  sogenannten  (corticalen)  Mono- 
plegien machen,  namentlich  wenn  sie  unter  Beizerscheinungen  zu  Stande 
kommen  oder  wenn  sich  partielle  klonische  Zuckungen  auch  später  in 
diesen  gelähmten  Abschnitten  zeigen,  die  Diagnose  einer  Oberflächen- 
affection  sehr  wahrscheinlich. 

Neuerdings  hat  Koenig  eine  derartige  Beobachtung  als  eine  seltene 
Form  der  cerebralen  Kinderlähmung  veröffentlicht.  Derselbe  Beobachter 
macht  auch  noch  auf  eine  bei  idiotischen  Kindern  vorkommende  Erscheinung 
aufmerksam,  welche  beim  Sprechen  und  zuweilen  auch  beim  Lachen 
den  einen  Facialis  so  auffallend  stark  im  Gegensatz  zum  anderen  inner- 
viren,  dass  man  beim  ersten  Anblick  gar  nicht  daran  zweifelt,  eine 
Parese  der  gegenüberliegenden  Seite  vor  sich  zu  haben.  Bei  genauerer 
Untersuchung  gelingt  es  dann  meist,  wenn  die  Idiotie  keine  zu  hoch- 
gradige ist,  festzustellen,  dass  die  Kinder  den  scheinbar  paretischen 
Facialis  sowohl  bei  einseitigen  als  bei  doppelseitigen  Gesichtsbewegungen 
mit  gleicher  Intensität  innerviren  können,  wie  den  anderen.  Eine  derartige 
Ungleichheit  in  der  Innervation  der  beiden  Gesichtshälften  findet  sich 
übrigens,  wie  Koenig  hinzufügt  und  wie  ich  selbst  dies  (namentlich  in 
Betreff  des  M.  orbicularis  palpebrarum)  ausgesprochen  habe,  auch  bei 
normalen  Individuen. 

Sitzt  die  Läsion  im  Gehirnschenkel,  so  ist  für  diese  neben  der 
eontralateralen  Hemiplegie,  an  welcher  der  Facialis  wie  sonst  bei  cere- 
bralen Herden  betheiligt  ist,  das  Auftreten  einer  gleichzeitig  entstehenden 
und  auf  der  Seite  der  Läsion  gelegenen  (wechselständigen)  Lähmung  im 
Oculomotoriusffebiet  charakteristisch . 
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Sitzt  eine  Hirnläsion  iu  den  vordersten,  nach  den  Hirnstielen  zu 
gelegenen  Abschnitten  des  Pons,  so  kann  die  Folge  der  Zerstörung 
dieser  Stelle  eine  einfache  Hemiplegie  sein:  Facialis  und  Extremitäten 
sind  auf  derselben,  der  Läsion  contralateralen  Seite  gelähmt. 

Bei  Veränderungen  im  unteren  Brückenabschnitt  aber,  da 
wo  die  Bahnen  für  die  Eumpf-  und  Extreniitätennerven  sich  noch  nicht 
gekreuzt  haben,  während  die  Kreuzung  der  Facialisfasern  schon  vollendet 
ist.     resultirt    eine     alternirende    Halbseitenlähmung    (Hemiplegie 


Piff.  22. 
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Erhaltene,     Degenerirte  Fasern.  (Nach  Leube.J 


älterne).  Diese  wechselständige  Lähmung  documentirt  sich  als  eine 
Hemiplegie  auf  der  dem  Hirnherd  gegenüberliegenden  Seite  (mit  Aus- 
schluss des  Gesichts)  und  einer  meist  vollkommenen  (d.  h.  auch  die 
Augen-Stirnäste  betheiligenden)  Paralyse  des  dem  Sitz  des  Herdes  ein- 
sprechenden N.  facialis.  Diese  Facialislähmungen  zeigen  dal  »ei  die 
Eigentümlichkeit,  dass  sie  sich  elektrodiagnostisch,  wie  sogenannte 
Mittel-,  beziehungsweise  schwere  Formen  verhalten,  also  charakteristische 
prregbarkeitsveränderungen  (speciell  auch  EaE)  zeigen,  wie  solche 
bei  durch  Grosshirnläsionen  bedingten  Facialisparalysen  nie  beobachtel 
werden. 
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Treten    die    eben    beschriebenen    Erscheinungen    wechselständiger 

Lähmung  gleichzeitig-  und  plötzlich  auf,  so  ist  die  Diagnose  einer  Läsion 
dos  unteren  Ponsabschnittes  wohl  unzweifelhaft:  bei  langsamer  Ent- 
wicklung der  alternirenden  Lähmung,  speciell  wenn  die  Gesichtslähmung 

der  einen  Seite  der  Paralyse  der  Extremitäten  auf  der  anderen  eine  ge- 
wisse Zeit  vorangegangen  ist  und  wenn  noch  andere  Hirnnerven  der- 
selben Seite  (z.  B.  der  N.  abducens)  betheiligt  sind,  ist  die  Wahrschein- 
lichkeit eines  basalen,  die  Gebilde  des  Schädelgrundes  primär  beein- 
trächtigenden pathologischen  Processes  eine  sehr  grosse. 

Schon  oben  (S.  172)  haben  wir  auf  eine  speciell  von  Oppenheim 
betonte  Oombination  von  zweifelloser  peripherischer  Facialis- 
lähmung  mit  hysterischen  Erscheinungen  hingewiesen.  Zu  ver- 
schiedenen Malen  gelang  es  diesem  Autor,  eine  hysterische  Hemianästhesie 
an  derselben  Seite .  nachzuweisen,  an  welcher  die  Gesichtsnervenlähmung 
bestand.  Während  sich  diese  Erscheinungen  der  Sensibilitätsstörung  durch 
geeignete  Behandlungsweise  meist  in  kurzer  Zeit  beseitigen  Hessen,  blieb 
die  Paralyse  des  N.  facialis,  welche  sich  auch  elektrodiagnostisch  als 
unverkennbar  peripherischen  Ursprungs  erwies,  bestehen  und  verlief  nicht 
anders  als  wie  es  sonst  für  peripherische  Lähmungen  bekannt  ist.  Dass 
sich  aus  einer  Nichtbekanntschaft  mit  einer  derartigen  wahrscheinlich 
nicht  allzuseltenen  Combination  der  Hysterie  und  der  peripherischen 
Faeialisparalyse  diagnostische  Irrthümer  (speciell  die  Annahme  einer 
schwereren  intraeraniellen  Erkrankung)  ergeben  können,  ist  leicht  ein- 
zusehen. 

Kernläsionen  des  Facialis,  wie  sie  am  ausgesprochensten  bei 
der  chronischen  progressiven  Bulbärparalyse  sich  finden,  documentiren 
sich  klinisch  als  Paresen  und  Paralysen  vorwiegend  der  Lippenmusculatur : 
dabei  ist  die  Erregbarkeit  der  betroffenen  Muskeln  sehr  erheblich  herab- 
gesetzt und  lässt  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  eine  deutliche  Mittelform 
der  Entartungsreaction  nachweisen.  Dass  übrigens  bei  derartigen  Kern- 
läsionen auch  die  Stirn  äugen  äste  des  Facialis  nicht  immer  verschont 
bleiben,  beweisen  eine  Anzahl  neuerer  Mittheilungen,  auf  die  näher  hier 
einzugehen  nicht  der  Ort  ist.  (Man  vergleiche  die  entsprechenden  Mit- 
theilungen Erb's,  Oppenheim's,  Eemak's,  Bernhardt's.) 

Derartige  Kernläsionen  des  Facialis  kommen  kaum  je  isolirt  vor: 
sie  sind  wie  bei  der  chronischen  progressiven  Bulbärparalyse  (der  Polio- 
encephalitis  inferior)  meist  mit  Lähmungs-  und  atrophischen  Zuständen 
im  Gebiete  anderer  Bulbärnerven  (speciell  des  Glossopharyngeus,  Vagus. 
Accessorius,  Hypoglossus)  combinirt,  oder  kommen,  wie  neuere  Beobachter 
wiederholt  besehrieben  haben,  auch  im  Verlauf  oder  gleichzeitig  mit 
Lähmungen  der  Augenmuskeln  (Polioencephalitis  superior,  Ophthalmo- 
plegia  exterior)  zur  Beobachtung.    Speciell   zeigt  sich  dann  der  Schliess- 
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muskel  der  Lider  beeinträchtigt,  wenngleich  auch  Her  des  Mundes  nicht 
immer  frei  bleibt. 


In  Bezug  auf  die  Diagnose  der  peripherischen  Facialisläh- 
mungen,  speeiell  der  sogenannten  rheumatischen,  hat,  was  den  Sitz  der 
Läsion  im  Verlaufe  des  Nerven  (nachdem  derselbe  die  Med.  obl.,  beziehungs- 
weise die  Brücke  verlassen)  betrifft,  Erb  in  seiner  vortrefflichen  und 
ausführlichen  Arbeit  im  XV.  Bande  des  Archivs  für  klinische  Mediein 
folgende  Gesichtspunkte  als  massgebende  aufgestellt. 

Ist  nach  diesem  Autor  die  Gesichtslähmung  eine  vollkommene,  aber 
der  N.  auricularis  posterior  frei  geblieben,  so  habe  man  beim  Fehlen 
von  Geschmacks-,  Gehörs-,  Speichelsecretionsstörungen  und  bei  Freibleiben 
des  Gaumensegels  eine  Läsion  des  Stammes  ausserhalb  des  Ganalis 
Fallopiae  anzunehmen. 

Ist  eeteris  paribus  der  N.  auricularis  posterior  mitergriffen,  so  sei 
der  N.  facialis  innerhalb  des  Fallopi'schen  Canals  erkrankt,  aber  unter- 
halb des  Abgangs  der  Chorda  tympani. 

Dem  gegenüber  meint  Berger,  dass  die  anatomische  Localisation 
der  rheumatischen  Facialisparalysen  stets  im  Canalis  Fallopiae  zu  suchen 
sei.  Er  konnte  in  allen  Fällen  von  leichter  rheumatischer  Facialislähmung. 
in  welchen  die  elektrische  Untersuchung  kurze  Zeit  nach  Beginn  der 
Paralyse  eine  erhöhte  directe  und  indirecte  Erregbarkeit  der  Gesichts- 
muskeln ergab,  auch  diejenige  des  N.  auricularis  posterior  als  gesteigert 
nachweisen. 

Ferner  verliefen  mehrere  von  ihm  beobachtete  Fälle  von  Facialis- 
paralvse  trotz  Betheiligung  der  Chorda  und  des  N.  stapedius  als  leichte 
Formen.  Drittens  constatirte  er  bei  einer  ebenfalls  leichten  Form  von 
Facialislähmung  (die  elektrische  Erregbarkeit  des  N.  auricularis  posterior 
und  der  von  ihm  versorgten  Muskeln  war  gesteigert)  eine  Lähmung  der 
von  dem  betreffenden  Individuum  sonst  ausgezeichnet  zu  bewegenden 
Ohrmuskeln  neben  einer  solchen  der  übrigen  Antlitzmuskeln.  Mit  der 
innerhalb  drei  Wochen  eintretenden  Heilung  kehrten  auch  die  an  der 
äfneirten  Seite  verloren  gegangenen  Ohrbewegungen  wieder  zurück. 

Nicht  die  differente  Oertlichkeit  also  bedingt  nach  Berger  die 
Differenzen  im  Verlaufe  rheumatischer  Facialislähmungen.  sondern  die 
Intensität  des  anatomischen  Processes. 

Ist  nach  Erb  drittens  bei  Freibleiben  des  Gehörs  und  des  Gaumen- 
segels die  Geschmacksempfindung  auf  den  entsprechenden  vorderen  zwei 
Dritteln  der  Zunge  gestört,  so  sitzt  die  Läsion  oberhalb  der  Abgangs- 
stelle für  die  Chorda  und  unterhalb  der  für  den  N.  stapedius:  fehlt  eine 
Lähmung   des  Gaumensegels,    ist   aber  Feinhörigkeit  (Hyperakusis)    vor- 
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banden,  so  müsste  die  Läsion  oberhalb  der  Abgangsstelle  des  Nerven 
für  den  Steigbügelmuskel  ihren  Sitz  haben.  Auch  von  letzterem  Säte 
kommen  ebenso  Ausnahmen  vor.  wie  solche  oben  bei  der  Prüfung  der 
Dignität  des  Ohrmuskel-Symptomes  (Betheiligung  der  äusseren  Ohrmuskeln 

Fig.  24. 
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'S.  facialis  von  der  Schädelbasis  bis  nach  seinem  Austritt  aus  dein  Foramen  stvloruast.  (Nach  Erb.) 

an  der  Lähmung)  erwähnt  sind.  Ich  selbst  und  Andere  haben  Facialis- 
paralysen  beobachtet,  bei  welchen  ohne  gleichzeitige  Geschmacksver- 
änderungen, also  ohne  Betheiligung  der  Chorda,  H)-perakusis  vorhanden 
war.  Nach  E  r  b  müsste  man  in  solchen  Fällen  an  Anomalien  im  Ver- 
laufe der  Geschmacksfasern  denken:  ich  selbst  habe  folgende  Erklärung 
gegeben.  Der  Gesichtsnerv  ist  für  einen  gewissen  Theil  seines  Verlaufes 
(vom  Ganglion  geniculi  ab  bis  zum  Austritt  der  Chordafasern  aus  seinem 
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(Stamm)  als  gemischter  Nerv  zu  betrachten.  Schwerste  Verletzungen 
solcher  zeigen  häufig  neben  stärkster  Betheiligung  der  motorischen  Fasern 
eine  fast  vollkommene  Unversehrtheit  der  sensiblen  Faserantheile.  Ich 
habe  nachgewiesen,  dass  die  Chorda  tympani  nicht  nur  Gesehmacksfasern 
für  die  bekannten  Zungenabschnitte  enthält,  sondern  auch  Fasern,  welche 
die  Allgemeinempfindliehkeit  der  Zunge  vermitteln,  also  in  der  That 
sensible  Fasern  in  der  gewöhnlichen  Auffassung,  so  dass  sich  auf  Grund 
dieser  Anschauung  erklären  Hesse,  warum  in  einzelnen  Fällen  trotz  der 
Lähmung  des  Facialisantlieils,  welcher  Ohordafasern  führt,  dennoch  Sensi- 
bilitäts-  und  Geschmacksstörungen  auf  der  betreuenden  Vorderpartie  der 
Zunge  fehlen  können. 

Auch  Jendrässik  beschrieb  neuerdings  Fälle  von  Faeialislähmung 
mit  Betheiligung  des  Gaumensegels,  welche  das  Symptom  der  Hyperakusis 
nicht  zeigten.  Er  spricht  die  Vermuthung  aus.  ob  nicht  der  Steigbügel- 
nerv gerade  so  wie  die  Ohordafasern  sich  nur  für  eine  gewisse  Strecke 
seines  Verlaufes  dem  Facialis  hinzugesellt,  um  durch  den  Raums  eom- 
municans  des  Plexus  tympanicus  den  dritten  Trigeminusast  zu  erreichen, 
von  welchem  ja  auch  der  Ast  zu  dem  anderen  Binnenmuskel  des  Ohres, 
dem  M.  tensor  tympani,  entspringt. 

Findet  sich  bei  einer  Faeialislähmung  neben  Lähmung  sämmtlicher 
äusseren  Zweige,  neben  Geschmacksveränderung  und  Hyperakusis  noch 
eine  Gaumensegellähmimg,  so  ist  nach  Erb  eine  Läsion  in  der  Gegend 
des  Ganglion  geniculi  anzunehmen,  während  das  Bestehen  einer  Gaumen- 
segellähmung (bei  sonst  gleichen  Verhältnissen)  ohne  gleichzeitiges  Vor- 
handensein von  Geschmacksstörungen  an  eine  basale  Affection  des  Nerven 
oberhalb  des  Ganglion  geniculi  denken  lässt.  (Man  vergleiche  z.  B.  die 
oben  erwähnte  Mittheilung  Ohvostek's.)  Unterstützt  wird  letztere  Dia- 
gnose noch  durch  das  Mitbefallensein  anderer  an  der  Schädelbasis  ge- 
legener Hirnnerven,  speeiell  des  N.  abducens  und  N.  acusticus:  es  besteht 
dann,  wie  zahlreiche  Fälle  aus  der  Literatur  lehren,  Doppelsehen.  Ohren- 
sausen, Schwerhörigkeit  oder  Taubheit,  abnorme  elektrische  Reaetionen 
des  N.  acusticus  etc. 

Dass  die  im  Vorhergehenden  aufgestellten  diagnostischen  Gesichts- 
punkte andauernder  Kritik  und  den  sich  häufenden  Erfahrungen  ent- 
sprechender Erweiterungen,  beziehungsweise  Berichtigungen  bedürfen, 
nmss  auch  heute  noch,  wie  dies  schon  Erb  vor  Jahren  gethan,  aus- 
drücklich hervorgehoben  werden.  Im  Vorhergehenden  ist  ja  genügend 
angedeutet  worden,  was  noch  zweifelhaft  ist  und  der  Bestätigung  bedarf: 
Anatomie  und  Physiologie,  experimentelle  Forschung  und  klinische  Beob- 
achtung müssen  Hand  in  Hand  gehen,  um  das  erstrebenswerte  Ziel 
bestimmter  diagnostischer  Klarheit  zu  erreichen.  So  viel  über  die  Dia- 
gnostik des  Sitzes  einer  Faeialislähmung. 
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In  Bezug  auf  die  Beschaffenheit  der  jedesmaligen  Störung, 
d.  h.  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  derselben  erwächst 
für  die  sogenannten  rheumatischen  peripherischen,  vollkommenen  Gesichts- 
lähmungen weniger  Schwierigkeit,  als  für  die  centralen,  d.  h.  die  nucleären 

und  supranucleären.  Ueber  die  Geringfügigkeit  der  thatsächlichen  Nach- 
weise einer  Veränderung  des  Nerven  bei  den  gemeinhin  so  genannten 
und  so  häufig  vorkommenden  rheumatischen  Lähmungen  ist  oben  zur 
Genüge  gesprochen  worden:  jedenfalls  muss  die  entzündliche  oder  reis 
degenerative  Veränderung  des  Nerven  eine  solche  sein,  dass  sie  eben 
die  freie  Willensleitung  aufgehoben  hat:  in  schwereren  Fällen  tritt  dann 
die  eonsecutive  Degeneration  der  unterhalb  der  Läsionsstelle  gelegenen 
Abschnitte  hinzu,  welche  sich  klinisch  durch  das  Vorhandensein  erheb- 
licher elektrischer  Erregbarkeitsveränderung  doeumentirt. 

Ueber  die  Art  der  Veränderung,  welche  den  fasciculären  (infra- 
nucleären),  den  nucleären  und  supranucleären  Facialislähmungen  zu  Grunde 
liegen,  an  dieser  Stelle  weitere  Ausführungen  zu  machen,  hiesse  den 
Eahmen  der  Besprechung  wTeit  über  Gebühr  ausdehnen :  die  Pathologie  der 
Erkrankungen  des  verlängerten  Marks,  der  Brücke,  des  Grosshirns  etc. 
kann  an  dieser  Stelle  nicht  geschrieben  werden:  wir  verweisen  in  Bezug 
hierauf  auf  die  entsprechenden  Abschnitte  dieses  Werkes. 

Prognose. 

Was  die  Prognose  der  Facialislähmungen  betrifft,  so  theilt  dieselbe, 
wenigstens  für  diejenigen  supranucleären  und  nucleären  Ursprungs. 
die  des  Grundleidens.  Nach  apoplektischen  Anfällen  entstandene  Para- 
lysen können  mit  dem  Bückgang  der  übrigen  Lähmungserscheinungen 
ebenfalls  verschwinden;  handelt  es  sich  dagegen  um  chronisch  verlaufende 
degenerative  Processe  in  den  Nervenkernen  des  verlängerten  Markes  und 
der  Brücke,  um  Geschwulstbildungen  in  jenen  Bezirken  oder  um  Tumoren 
und  Erkrankungen  an  der  Schädelbasis  (Caries,  Krebs,  Sarkom),  so  wird 
die  Möglichkeit  eines  Ausgleichs  der  Störungen  mehr  als  unwahrschein- 
lich. Lag  der  Facialisparalyse  Syphilis  zu  Grunde,  so  wird  gemäss  der 
Möglichkeit  einer  Heilung  derartiger  Störungen  auch  die  Prognose  der 
durch  die  Producte  dieser  Krankheit  bewirkten  Facialiscompression  eine 
bessere  sein.  Ist  ein  Ohrenleiden  die  Ursache  der  Lähmung  des  Facialis. 
so  kann  auch  hier  mit  der  Heilung  der  Erkrankung  des  Ohres,  wenn 
nicht  gerade  durch  die  Caries  oder  Nekrose  des  Felsenbeins  der  Nerv 
vollkommen  zerstört  ist,  noch  Heilung  eintreten.  Einfache  Durchschneidung 
des  Nerven  (nach  Operationen)  oder  mechanische  Compression  desselben 
(man  denke  nur  an  die  nach  Nervendehnungen  eintretenden  Faeialis- 
paralysen)  können  zu  vollkommener  Heilung  kommen. 
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Pur  die  sogenannten  refrigeratorischen  oder  rheumatischen 
Lähmungen  des  Facialis  gibt  eine  genaue  elektro diagnostische 
Untersuchung  die  beste  Handhabe  zur  Stellung  einer  richtigen 
Prognose.  Wenn  nach  mehrtägigem  Bestände  der  Paralyse  sieh  gar 
keine  Veränderung-  der  Erregbarkeit  an  der  erkrankten  Seite  zeigt  oder 
vielleicht  eine  massige  Steigerung  derselben,  so  wird  die  Annahme  einer 
relativ  geringen,  jedenfalls  des  Ausgleichs  fähigen  Läsion  des  Nerven- 
stammes fast  zur  Gewissheit.  Innerhalb  zwei  bis  drei  Wochen  kann  die 
Lähmung  vollkommen  heilen.  Findet  man  nach  acht-  bis  zehntägigem 
Bestände  der  Paralyse  die  Erregbarkeit  nur  wenig  (quantitativ)  ver- 
mindert oder  stellen  sich  selbst  nach  Ablauf  von  14 — 20  Tagen  neben 
der  zwar  verminderte]!  aber  doch  noch  deutlich  erhaltenen  Nervenerreu- 
barkeit  die  Zeichen  der  Entartungsreaction  bei  directer  galvanischer 
Muskelerregung  ein  (Mittelform  der  Lähmung),  so  kann  man  innerhall) 
sechs  bis  zehn  Wochen  auf  einen  Ausgleich  der  Störungen  rechnen.  Ist 
aber  die  Erregbarkeit  schon  innerhalb  der  ersten  Woche  erheblich  ge- 
sunken und  bleibt  sie  weiterhin  verschwunden  (das  Auftreten  aller  Zeichen 
vollkommener  Entartungsreaction  ist  hienaeh  mit  Sicherheit  innerhalb 
der  ersten  zwei  bis  drei  Wochen  zu  erwarten),  so  kommt  es  nicht  vor 
Ablauf  der  zwölften  bis  vierzehnten  Woche  zu  einer  theilweisen  und  un- 
vollkommenen Rückkehr  der  activen  Beweglichkeit.  Es  können  vier,  fünf 
und  mehr  Monate  vergehen,  ehe  die  Störung  sich  ausgeglichen  hat  und 
meist  ist  dieser  Ausgleich  ein  unvollkommener.  Ueber  die  nach  derartigen 
schweren  Lähmungen  sich  einstellenden  Contracturen  und  andere  eine 
vollkommene  Heilung  hindernde  Reizerscheinungen  ist  oben  schon  aus- 
führlicher gehandelt  worden.  Das  Ausbleiben  jeglicher  Ausgleichung 
aber  ist  jedenfalls  selten. 

Die  Befunde  der  elektrodiagnostischen  Exploration  sind  auch 
heute  noch  unser  sicherster  Führer  beim  Stellen  der  Prognose  einer 
Facialislähmung.  Neuerdings  hat  Testaz  (vgl.  oben  S.  173)  versucht,  das 
Symptom  des  Schmerzes,  welcher  eine  Facialislähmung  begleiten  oder 
ihr  vorausgehen  kann,  prognostisch  zu  verwerthen.  Dauert  der  der  Para- 
lyse vorausgehende  Schmerz  nur  kurze  Zeit  an,  so  werde  die  Lähmung 
eine  leichte,  relativ  schnell  vorübergehende,  ist  aber  die  prodromale 
Schmerzperiode  eine  lange,  so  werde  die  Lähmung  eine  schwere,  Wochen. 
Monate  andauernde.  Eigene  Untersuchungen  über  diesen  Punkt  belehrten 
mich,  dass  die  Vorsicht  und  die  Reserve,  welche  sich  Testaz  selbst  bei 
der  Aufstellung  seiner  Thesen  auferlegt,  eine  wohlbegründete  ist.  Wenn- 
gleich die  schwereren  Formen  der  Paralyse  des  Gesichtsnerven  in  der 
That  häufig  von  Schmerzen  begleitet  werden,  so  gibt  es  doch  unzweifel- 
haft Lähmungen,  welche  elektrodiagnostiseh  als  schwere  zu  bezeichnen 
sind    und    bei    denen  das    Symptom    vorausgegangener  oder  begleitender 
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Schmerzen  durchaus  fehlt  und  umgekehrt  leichte,  in  wenigen  Wochen 
zur  Heilung  gelangende  Gesichtslähmungen,  bei  denen  das  Symptom 
Schmerz  in  der  ausgeprägtesten  und  intensivsten  Form  vorhanden  war.  Zu 
einer  fast  vollkommen  mit  der  meinigen  übereinstimmenden  Schluss- 
folgerung kommt  in  Bezug  auf  diese  Frage  neuerdings  auch  J.  Hoff- 
mann, dessen  Arbeit  mehrfach  schon  im  Verlauf  dieser  Besprechung 
gedacht  worden  ist.  Schmerzen  im  Prodromalstadium,  sagt  auch  Hat- 
schek,  oder  im  Beginne  der  Affection  wurden  in  20  Fällen  angegeben; 
darunter  befanden  sich  12  leichte.  6  mittelschwere,  2  schwere.  Ein  Zu- 
sammenhang derselben  mit  der  Schwere  der  Erkrankung  konnte  jeden- 
falls nicht  constatirt  werden. 


Therapie. 

In  Bezug  auf  die  Therapie  der  Faeialisparalysen  gilt  es  hier 
ebenso  wie  bei  anderen  Leiden  zunächst  die  zu  Grunde  liegenden  Ur- 
sachen, wenn  irgend  möglich,  zu  erkennen  und  das  Grundübel  anzugreifen. 
Besteht  Syphilis  oder  ein  Ohrenleiden,  von  dem  die  Gesichtslähmung 
abhängig  zu  machen  ist,  so  wird  durch  zweckentsprechende  anti- 
syphilitische Curen,  beziehungsweise  otiatrische  Behandlung  in  nicht 
wenigen  Fällen  Besserung  oder  Heilung  zu  erzielen  sein;  bei  Verwun- 
dungen des  Gesichtes,  des  Schädels  wird  erst  die  chirurgische  Behand- 
lung und  erst  nach  ihr  die  weitere  Therapie  platzgreifen.  Wie  aber  hat 
man  sich  bei  der  weitaus  am  häufigsten  vorkommenden  von  » Erkältung  <- 
abhängigen  Form  der  Facialisparalyse,  der  sogenannten  *  rheumatischen 
zu  verhalten?  Geht  man  von  der  Vorstellung  aus,  dass  es  wie  immer  auch 
durch  die  Erkältung  angeregte  entzündliche,  im  Fall opi' sehen  Canal  den 
Nerven  comprimirende  Schwellungszustände  sind,  welche  der  Lähmung 
zu  Grunde  liegen,  so  wird  in  ganz  frischen  Fällen  die  Application  von 
Blutegeln  am  Warzenfortsatz,  die  Anwendung  hydropathischer  Umschläge, 
der  innerliche  Gebrauch  des  Jodkalium,  vielleicht  eine  diaphoretische  Be- 
handlung (Schwitzcur)  von  Nutzen  sein.  Jedenfalls  ist  die  Anwendung 
hydropathischer  oder  lauwarmer  Umschläge  um  die  Gegend  vor  und 
hinter  dem  Ohr  und  einige  Gaben  von  Antipyrin  (0*5  3— 4mal  täglich) 
dann  zu  empfehlen,  wenn  heftige  Schmerzen  als  Begleiterscheinungen 
der  Lähmung  vorhanden  sind.  Sobald  aber  die  Paralyse  manifest  ge- 
worden, ist  zunächst  eine  elektrodiagnostische  Untersuchung  vorzunehmen, 
ohne  welche,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Stellung  einer  sicheren  Pro- 
gnose fast  unmöglich  ist.  Je  später  sich  nach  dem  Eintritt  der  Lähmung 
der  Kranke  dem  Arzte  vorstellt,  desto  sicherer  kann  derselbe  schon  bei 
einfacher  Prüfung  der  Erregbarkeit  mittelst  des  unterbrochenen  Stromes 
entscheiden,  ob  die  Lähmung  zu  den  leichteren  oder  den  schwereren  zu 
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rechnen  ist.  Das  Wissenswerthe  hierüber  ist  oben  schon  mitgetheilt: 
jetzt  handelt  es  sich  darum,  über  den  Werfch  and  die  Art  der  elektro- 
therapeutischen  Behandlung  zu   sprechen. 

Es  ist  keinem  Zweifel  unterworfen,  dass  sogenannte  leichte  rheu- 
matische oder  traumatische  Faeialislähmungen  (z.  B.  die  durch  Zangen- 
druck entstandenen  bei  Neugeborenen)  innerhalb  zwei  bis  drei  Wochen, 
oft  noch  früher  ohne  jede  Behandlung  zur  Heilung  kommen  können. 
Bedenkt  man  aber,  dass  es  gelingt,  geringfügige,  durch  nicht  zu 
schwere  Compression  entstandene  Veränderungen  eines  peripherischen 
Nerven  durch  stabile  Application  eines  Poles  des  Batteriestromes  (vor- 
wiegend der  Kathode)  jedenfalls  schneller  zur  Ausgleichung  zu  bringen, 
als  ohne  dieselbe,  so  ist  man  sicher  berechtigt,  diese  Methode  zu 
Alifang  einer  Behandlung  einer  sogenannten  »leichten«  Gesichts- 
lähmung zur  Anwendung  zu  bringen.  Hat  doch  E.  Bemak  (S.  87) 
erst  jüngst  durch  sorgfältige  Prüfung  und  Zusammenstellung  der  Heil- 
wirkungen einer  derartigen  Behandlung  bei  den  leichten  Drucklähmungen 
des  N.  radialis  den  Nachweis  geliefert,  dass  diese  Therapie  in  der 
That  die  bis  in  die  neueste  Zeit  bezweifelte  Wirkung  in  Bezug 
auf  die  Abkürzung  der  Behandlungszeit  einer  leichten  peripherischen 
Lähmung  ausübt.  So  fest  meiner  Meinung  nach  diese  Thatsache 
steht,  so  ist  es  andererseits  bis  heute  noch  nicht  erwiesen,  dass  bei 
schwerer  peripherischer  Lähmung  und  eintretender  Degeneration  des 
unterhalb  der  Läsionsstelle  gelegenen  Nervenabschnittes  ein  die  Regene- 
ration beschleunigender  Einfluss  durch  eine  noch  so  sorgfältige  elektro- 
therapeutische  Behandlung  ausgeübt  wird.  Trotzdem  wird  man  auch  bei 
schweren  Lähmungen,  wenngleich  nur  wenige  Male  in  der  Woche,  das 
erkrankte  Gebiet  auf  diese  Weise  mit  dem  Batteriestrom  behandeln,  dass 
man,  während  der  eine  Pol  (die  Anode)  auf  dem  Warzenfortsatz  ruht, 
die  Kathode  labil  über  die  erkrankte  Gesichtsmusculatur  hinführt  (Strom- 
stärke 2 — 4  Milliampere,  oft  noch  weniger,  Querschnitt  der  Elektroden 
10 — 15  cm2).  Jedenfalls  werden  auf  diese  Weise  die  erkrankten  und  ent- 
arteten Muskeln  in  Bewegung  gesetzt  und,  wie  man  anzunehmen  Grund 
hat,  durch  eben  diese  Anregung  zu  Bewegungen  in  ihrer  Ernährung 
etwas  gefördert.  Gibt  doch  selbst  Bruns  zu,  dass  er  immer  direct  nach 
einer  elektrischen  Sitzung  in  späteren  Stadien  einer  schweren  peripheri- 
schen Lähmung  eine  Functionsverbesserung  beobachtet  habe,  wenngleich 
dieselbe  alsbald  wieder  vorüberging. 

Jedenfalls  hüte  man  sich  vor  allzustarken  namentlich  unterbrochenen 
Strömen:  sie  sind  am  Gesicht  schmerzhaft  und  bei  schweren  Lähmungen 
mit  erloschener  faradischer  Erregbarkeit  jedenfalls  innerhalb  der  ersten 
Monate  wirkungslos.  Bei  leichten  peripherischen  Facialislähmungen  aber 
scheinen    auch    massige  Erregungen    mit    dem  unterbrochenen   Strom    in 
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einzelnen  Fällen  von  sofort  nach  der  Sitzung  bemerkbarer  b'unctionsver- 
besserung  gefolgt  zu  sein.  Der  Eintritt  von  Oontracturzuständen,  Mit- 
bewegungen etc.,  wie  derartiges  als  Folge  schwerer  Lähmung  auftritt, 
wird,  wie  es  scheint,  auch  durch  die  sorgfältigst  geleitete  elektrothera- 
peutische  Behandlung  nicht  verhindert.  Diese  Zustände  selbst  werden 
mittelst  Elektricität  nur  mit  geringem  Erfolg  behandelt:  nach  Brenne! 
empfiehlt  es  sich,  die  Muskeln  der  gesunden  Gesichtshälfte  durch  Faradi- 
sation  zur  Contraction  zu  bringen  und  so  eine  Dehnung  der  contracturirten 
Muskeln  der  erkrankten  Seite  herbeizuführen.  Andererseits  wollte  man 
durch  die  »kataly  tischen«  Wirkungen  eines  stabilen  galvanischen  Stromes 
die  erkrankte  Musculatur  direct  beeinflussen.  Alle  diese  Massnahmen, 
ebenso  wie  die  Massage  oder  die  Dehnung  der  Wangenmusculatur  von 
der  Mundhöhle  aus  durch  Holzkugeln  etc.  sind  leider  nur  von  massigem 
Erfolg  begleitet. 


Doppelseitige  Gesichtsnervenlähmmig*. 

Sehr  viel  seltener  als  einseitige  Facialislähmungen  kommen  doppel- 
seitige Paralysen  des  Gesichtsnerven  zur  Beobachtung. 

Diese  Diplegia  facialis  oder  Prosopodiplegie  wird  am  besten 
verstanden,  wenn  man  sie  in  Bezug  auf  ihr  Vorkommen  und  ihre  Aetio- 
logie  derselben  Betrachtungsweise  unterzieht,  wie  sie  bei  den  bisher  ab- 
gehandelten einseitigen  Facialisparalysen  angewendet  worden  ist. 

Ebenso  wie  es  einseitige  supranueleäre,  von  Läsionen  des  Hirns 
abhängige  Gesichtslähmungen  gibt,  so  kommen  auch  derartige  centrale 
Lähmungen  doppelseitig  vor.  Es  könnten  das  corticale  Facialiscentnmi 
oder  die  von  hier  aus  den  Stabkranz  durchziehenden  Fasern  doppelseitig- 
betroffen  sein  oder  die  Erkrankungsherde  an  der  einen  Seite  an  der  Binde, 
an  der  anderen  im  Centrum  semiovale,  in  der  inneren  Kapsel  oder  noch 
weiter  abwärts  hin  liegen.  Hauptsächlich  würden  dann  die  Bahnen  be- 
troffen sein,  welche  den  Bewegungen  der  Nasen-Lippenmusculatur  vor- 
stehen und  mit  ihnen  auch  die  freie  Action  der  Zungen-  und  Schlund- 
musculatur  beeinträchtigt  sein.  Man  hätte  es  dann  mit  der  sogenannten 
centralen  Form  der  Labioglossopharyngeallähmung  oder  der  Pseudo- 
bulbärparalyse zu  thun.  Von  der  eigentlichen,  alsbald  zu  betrachtenden 
Bulbärparalyse  wäre  diese  cerebrale  Form  durch  das  plötzliche  Einsetzen. 
den  einmaligen  oder  wiederholten  apoplektiformen  Insult,  das  Hinzutreten 
hemiplegischer  Erscheinungen,  das  Fehlen  von  Atrophie  an  den  ge- 
lähmten Muskeln  und  irgend  auffälligeren  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit,  durch  das  Fortbestehen  der  Eeflexe  und  schliesslich  durch 
das  Fehlen  progressiver  Lähmung  und  Atrophie  der  Körpermusculatur. 
wie  sie  sich  den  bulbären  Lähmungen    so    häufig    zugesellt    oder   ihnen 
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vorangeht,  zu  unterscheiden.  Was  dabei  oben  (S.  194)  über  das  etwaige 
Mitbefallensein  der  Stirn- Augenmusculatur,  über  das  Fehlen  oder  das 
Vorhandensein  der  »Ausdrueksbewegungen«  bei  einseitigen  cerebralen 
Facialislähmungen  beigebracht  ist,  hat  natürlich  bei  derartigen  Diplegien 
dieselbe  Geltung  und  ist,  wie  bei  den  einseitigen  Lähmungen,  von  der 
schon  früher  besprochenen  Legalisation  des  einzelnen  Eirnherdes  abhängig 
zu  machen. 

Je  mehr  die  an  der  Binde  und  im  Stabkranz  noch,  divergirenden 
Centren  und  Bahnen  der  Gesichtsnerven  nach  abwärts  zur  Brücke  hin 
convergiren,  um  so  eher  wird  auch  eine  supranucleäre  Läsion  im  Stande 
sein,  beide  Gesichtsnerven  gleichzeitig  zu  treffen.  Da  die  Facialisbahnen 
sich  in  der  Brücke,  also  oberhalb  der  Pyramiden  bahnen  kreuzen,  so 
könnte  ein  an  dieser  Stelle  gelegener  Krankheitsherd  eine  Diplegie  des 
Gesichtsnerven  zur  Folge  haben:  es  würden  alle  Fasern,  auch  die  Aeste 
für  die  Stirn- Augenmuskeln  betroffen  sein,  die  Eeflexerregbarkeit  und  die 
elektrische  bliebe  erhalten  (vgl.  die  Zeichnungen  S.  197). 

Die  nucleäre  Form  der  Diplegia  facialis  ist  die  am  besten 
bekannte,  bei  der  chronisch-progressiven  Form  der  Bulbärparalyse  vor- 
kommende. Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  eine  genaue  Beschreibung 
näher  einzugehen:  mit  den  zumeist  betroffenen  Zweigen  des  Facialis  für 
die  Nasen-Lippen-Kinnmusculatur  findet  sich  bekanntlich  eine  atrophische 
Lähmung  des  Gaumens,  der  Zungen-,  Schlund-  und  Kehlkopfmusculatur 
vergesellschaftet.  Die  Muskeln  sind  atrophisch,  zeigen  fibrilläre  Zuckungen, 
sind  in  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit  herabgesetzt  und  zeigen  eventuell 
partielle  Entartungsreaction,  die  Eeflexe  sind  aufgehoben.  Eine  Eeihe  von 
Beobachtungen  hat  es  zweifellos  festgestellt,  dass  die  den  Stirn-Augen- 
ästen  früher  zuertheilte  Ausnahmestellung  bei  der  in  Eede  stehenden 
Lähmung  nicht  immer  zu  Eecht  bestellt.  Ist  der  ganze  Kern  oder 
auch  diejenigen  Zellengruppen  ergriffen,  welche,  wenngleich  functionell 
dein  Facialis  zugehörig,  anatomisch  vielleicht  an  anderer  Stelle  gelegen 
sind  und  den  Fasern  für  den  Schliessmuskel  der  Augen  oder  die  Stirn 
ihren  Ursprung  geben,  so  wird  es  auch  bei  der  Bulbärparalyse  zu  einer 
vollkommen  doppelseitigen  Gesichtslähmung  kommen,  wie  derartige  Beob- 
achtungen jetzt  zur  Genüge  bekannt  geworden  sind. 

Ja  in  einer  Eeihe  von  Fällen  sowohl  von  acuter  wie  chronischer 
progressiver  Bulbärparalyse.  bei  denen  betreffs  dieser  klinischen  Diagnose 
gar  kein  Zweifel  herrschte,  bei  denen  aber  andererseits  post  mortem  auch 
durch  die  sorgfältigste  mikroskopische  Untersuchung  eine  Erkrankung  ih'V 
Med.  oblong,  nicht  gefunden  wurde,  konnte  man  derartige  doppelseitige 
Fazialislähmungen  nachweisen.  In  einem  dieser  Fälle,  wie  sie  z.  B.  auch 
von  Wilks,  Shaw.  Oppenheim  mitgetheilt  sind,  fand  Eisenlohr 
bedeutende  Schmalheit  mehrerer  ladbarer  Nervenwurzeln,  welche  in  grosser 
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Reichliclikeit  dünne  und  .schmale  Nervenfasern  enthielten.  Auch  einea 
anderen  erst  in  jüngster  Zeit  mehr  bekannt  gewordenen  Symptomencom- 
plexes  sei  hier  gedacht,  nämlich  der  speciell  von  französischen  Autoren 
(Brissaud,  Marie,  Londe)  studirten  Diplegie  faciale  totale  avec  para- 
lysie  glosso-laryngo-cervicale.  Die  Krankheit  ist  bisher  als  familiär  und 
mehrere  Mitglieder  einer  Familie  befallend  beobachtet  worden:  nebenden 
Muskeln  der  Zunge,  des  Kehlkopfes  und  des  Halses  ist  der  Facialis 
doppelseitig,  die  Stirn- Augenäste  mit  einbegriffen,  befallen. 

Solche  partielle  oder  complete  doppelseitige  Faeialislähmungen 
können  nun  aber  auch  acut  durch  pathologische,  die  Ursprungskerne  be- 
theiligenden Processe  (wie  Blutungen,  Erweichungen,  syphilitische  Ver- 
änderungen der  Brückenregion  etc.)  zu  Stande  kommen;  oder  es  kann 
ein  pathologischer  Process  einseitig  die  Kernregion  ergriffen  haben  und 
auf  der  anderen  Seite,  wie  dies  z.  B.  bei  diffuser  Geschwulstbildung  ver- 
kommen kann,  basal  den  schon  ausgetretenen  Facialis  der  anderen  Seite 
durch  Oompression  beeinträchtigen. 

Da  wir  den  angeborenen,  meist  doppelseitig,  selten  einseitig  vor- 
kommenden Faeialislähmungen  eine  kurze  Sonderbesprechung  widmen 
werden,  so  können  wir  hier  gleich  auf  die  dritte,  häufiger  als  die  supra- 
nucleare  und  nucleare  Form  der  Diplegia  facialis  vorkommende  infra- 
nucleare,  peripherische  Form  dieser  Erkrankung  eingehen.  Diese  kann 
man  wieder  in  zwei  Abtheilungen  trennen,  je  nachdem  die  Lähmungs- 
ursache  innerhalb  der  Schädelkapsel  (intracraniell)  oder  ausser- 
halb derselben  (extracraniell)  ihren  Sitz  hat. 

Die  meist  basalen  intracraniellen  Lähmungen  kommen  vorwiegend 
durch  Lues  zu  Stande.  Die  flächenhafte  Ausbreitung  der  syphilitischen 
Processe  an  den  Hirnhäuten  oder  den  Knochen  der  Schädelbasis  bethei- 
ligen natürlich  häufig  ausser  den  Gesichtsnerven  noch  andere  Hirn-, 
speciell  Augennerven.  Die  Durchsicht  der  Literatur  und  besonders  die 
der  multiplen  Hirnnervenlähmung  zeigt,  dass  die  hiebei  in  Frage  kom- 
menden pathologischen  Veränderungen  an  den  basalen  Hirnhäuten  oder 
dem  Periost  der  Knochen  des  Schädelgrundes  und  diesen  Knochen  selbst 
(Caries,  Nekrose,  Geschwulstbildung)  noch  eine  grosse  Reihe  anderer 
Hirnnerven  (N.  trigeminus,  abducens,  acusticus.  glossopharyngeus,  vagus, 
accessorius,  hypoglossus)  schädigen  können. 

Neben  der  Syphilis  sind  es  dann  weiter  Verwundungen  der 
Schädelkapsel  durch  Fall,  Stoss  etc.,  welche  eine  oft  doppelseitige  Fractur 
der  Schädelbasis  mit  Läsion  des  N.  facialis,  aber  zugleich  auch  anderer 
Hirnnerven  (besonders  des  Abducens  und  Acusticus)  bewirken.  —  Des 
Weiteren  führen  nicht  selten  doppelseitige  Erkrankungen  innerhalb  des 
Felsenbeins,  Entzündung,  Vereiterung,  Caries,  Nekrose  des  Mittelohres 
(bei  Tubereulose,  Masern.  Scharlach,  Diphtherie  etc.)  neben  doppelseitiger 
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Betheiligung  des  Acusticus  auch  zu  beiderseitiger  Erkrankung  des  \. 
facialis. 

Sicher  gibt  es  auch,  wie  eine  ßeihe  guter  Beobachtungen  zeigt, 
doppelseitige  Facialislähmungen,  welche  ohne  besondere,  die  Aufmerksam- 
keit auf  sich  lenkende  ätiologische  Momente  entstanden  und  als  sogenannt«,' 
refrigeratorische  bezeichnet  sind.  Immerhin  sind  derartige  Fälle,  wie  ersi 
neuerdings  wieder  Hübschmann  nachgewiesen,  seltener.  Sie  als  solche 
(rheumatische),  durch  Witterungseinflüsse,  Temperaturwechsel  etc.  be- 
dingt, aufzufassen,  bleibt  natürlich  so  lange  dem  Belieben  des  Einzelnen 
überlassen,  bis  man  über  das  Wesen  derartiger  Lähmungen  weitere  und 
sicherere  Aufklärungen  erhalten  haben  wird.  Hier  nur  zwei  Bemerkungen. 
Selten  ist  es,  dass  die  doppelseitige  (sogenannte  rheumatische)  Facialis- 
lähmung  sofort  ausgebildet  dem  Beobachter  entgegentritt;  ich  selbst  und 
andere  haben  Fälle  beobachtet,  in  denen  eine  mit  oder  ohne  Schmerzen 
aufgetretene  Gesichtslähmung  erst  einseitig  bestand,  um  sich  dann  nach 
mehr  oder  weniger  kurzem  Intervall  mit  einer  Paralyse  der  anderen 
Gesichtshälfte  zu  vergesellschaften  und  so  zu  einer  doppelseitigen  zu 
werden.  Derartige  Lähmungen  können,  und  dies  ist  die  zweite  Bemer- 
kung, je  nach  ihrem  Sitz  mit  oder  ohne  Betheiligung  des  Gaumensegels 
mit  oder  ohne  Hyperakusis  und  Geschmacksstörung  auftreten,  also,  nach 
dem  Erb'sehen  Vorgang  beurtheilt,  am  Knieganglion  des  Nerven  oder 
zwischen  diesem  und  dem  Abgang  der  Chorda  oder  unterhalb  dieser 
Stelle,  eventuell  auch  an  der  Schädelbasis  ihren  Sitz  haben:  für  alle  diese 
Modificationen  liegen  in  der  Literatur  Belege  vor. 

So  hat  noch  in  jüngster  Zeit  J.  Hoffmann  zwei  Fälle  von  doppel- 
seitiger, peripherischer,  durch  Kälteeinwirkung  entstandener  Gesichts- 
lähmung veröffentlicht.  Bemerkenswerth  in  diesen  Fällen  war  bei  dem 
einen  das  erst  nach  einem  Monat  einsetzende  zweite  Erkranken  der  bis  dahin 
gesund  gebliebenen  Gesichtshälfte,  und  im  zweiten  Fall  die  Wahrschein- 
lichkeit des  Bestehens  einer  multiplen  Neuritis,  welche  gleichzeitig  eine 
doppelseitige  vollkommene  Gesichtsnervenlähmung,  Sensibilitätsstörungen 
in  beiden  Gesichtshälften,  Ueberempfindlichkeit  des  Gehörs  auf  beiden  Seiten 
und  eine  Sehstörung  (Neuritis  n.  optici  utriusque)  gesetzt  hatte. 

Noch  interessanter  ist  ein  von  Hübschmann  mitgetheilter,  ein 
20jähriges  Mädchen  betreffender  Fall.  Nach  einer  ersten  leichten  rechts- 
seitigen Facialislähmung  trat  nach  6  Monaten  auf  derselben  Seite  ein 
Eecidiv  ein  (Mittelform).  Während  der  Behandlung  griff  der  Proccss  auf 
die  andere  (linke)  Seite  hinüber:  zuerst  wurde  der  obere  (Frontal-)  Ast 
befallen  und  erst  später  die  unteren;  die  linke  (später)  befallene  Seite  er- 
hielt früher  ihre  Beweglichkeit  wieder,  als  die  zuerst  befallene  rechte. 
Die  Vereinigung  von  Recidiv  und  Diplegie  in  diesem  Falle  stempeln 
diesen  zu  einem  Unicum. 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  14 
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Schliesslich  erübrigt  noch,  darauf  aufmerksam  zu  machen,  wie  der 
Symptomencomplex  einer  Prosopocliplegie  kein  einheitlicher  ist.  Die  Läh- 
mung der  beiden  Gesichtshälften  ist  nicht  immer  der  Ausdruck  einer 
doppelseitigen  corticalen  oder  subcorticalen  (supranucleären  oder  nucleären) 
oder  infranucleären  Lähmung.  Schon  oben  (S.  172)  habe  ich  einen  eigenen 
Fall  erwähnt,  welcher  bei  einem  Kinde  nach  überstandener  Diphtherie 
zur  Beobachtung  kam.  Ein  Hirnherd  hatte  eine  Hemiplegie  und  eine  mit 
dieser  gleichseitige  cerebrale  Faeialislähmung  gesetzt,  eine  Vereiterung 
des  Mittelohrs  an  der  nicht  hemiplegischen  Seite  eine  vollkommen 
peripherische  Paralyse  des  Gesichtsnerven  dieser  Seite  veranlasst. 

Ein  interessanter,  neuerdings  von  Oppenheim  mitgetheilter  Fall 
lehrt,  dass  auch  noch  eine  Combination  einer  totalen  Faeialisläh- 
mung mit  einer  gleichseitigen  Hemiplegie  zur  Beobachtung  kommen 
kann.  Es  handelte  sich  da  um  einen  36jährigen  syphilitischen  Mann,  bei 
dem  ein  älterer  Herd  im  Mark  der  linken  Hemisphäre  eine  rechtsseitige 
Hemiplegie  und  gleichzeitig  eine  basale  gummöse  Meningitis  an  der 
rechten  Seite  des  Schädelgrundes  eine  Oompression  des  dort  verlaufenden 
N.  facialis  (und  des  N.  acusticus)  bewirkt  hatte. 

Derartige  Oombinationen  und  viele  andere  (basaler  Tumor  mit  gleich- 
seitiger vollkommener  Lähmung  des  Facialis  und  Hemiplegie  der  anderen 
Körperhälfte;  cerebrale  Faeialislähmung  einerseits  und  rheumatische  der 
anderen  Seite  etc.)  kommen  häufiger  vor:  eine  genaue  Erhebung  der 
Anamnese,  eine  sorgfältige  Untersuchung  nach  den  oben  angegebenen 
Gesichtspunkten  und  eine  verständige  elektrische  Exploration  werden  hier 
zur  Erkenntniss  führen  und  vor  Irrthümern  schützen. 

Mit  der  Erwähnung  des  Vorkommens  einer  doppelseitigen  Faeialis- 
lähmung im  Verlaufe  einer  acuten  multiplen  Neuritis,  wie  derartige  Fälle 
von  Eisenlohr,  Strümpell,  Althaus  und  Anderen  veröffentlicht  worden 
sind,  wären  die  ätiologischen  Momente,  welche  zu  einer  Diplegia  facialis 
führen  können,  so  weit  mir  bekannt,  aufgezählt. 

Ein  in  neuester  Zeit  von  Edgeworth  mitgetheilter  Fall  von  un- 
geheilt  gebliebener  doppelseitiger,  unzweifelhaft  bei  der  Geburt  ent- 
standener und  auf  Zangendruck  zurückzuführender  Faeialislähmung- 
scheint  mir  der  grossen  Seltenheit  der  Beobachtung  wegen  noch  er- 
wähnenswerth. 

Das  klinische  Bild  einer  solchen  Diplegia  facialis  unterscheidet  sich 
natürlich  erheblich  von  dem  einer  einseitigen  Facialisparalyse :  es  fehlen 
namentlich  die  Verziehungen  des  Mundes,  des  Mundwinkels,  der  Lippen: 
e«  besteht  keine  Schiefheit  des  Gesichtes,  sondern  eine  maskenartige  Ent- 
stellung desselben.  Keine  gemüthliche  Erregung  spiegelt  sich  in  den 
gleichsam  erstarrten  Gesichtszügen  wieder,  eine  steinerne  Euhe  ist  über 
sie  gebreitet. 
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Die  Stirn  ist  glatt,  ohne  Kunzeln,  die  Augen  stehen  ollen,  ohne 
je  zu  blinzeln,  eine  starke  Epiphora  trübt  das  Sehvermögen.  Wegen  auf- 
gehobener Thätigkeit  der  Lippenmuskeln  und  der  Buccinatoren  wird  das 
Essen  schwierig,  ebenso  die  Bildung  der  Lippenconsonanten  und  der 
Vocale,  Schleim  und  Speichel  entfliessen  dem  schlecht  zu  schliessendeD 
Munde,  da  das  Ausschnauben  aus  der  Nase  oder  das  Ausspeien  erschwert 
oder  unmöglich  ist. 

Nach  dem  was  oben  über  den  Modus  der  Entstehung  einer  Pro- 
sopodiplegie  mitgetheilt  ist,  wird  es  in  jedem  einzelnen  Falle  durch  eine 
genaue  Erhebung  der  Anamnese,  durch  Berücksichtigung  des  Verhaltens 
auch  anderer  Hirnnerven,  beziehungsweise  der  Eumpf-  und  Extremitäten- 
muskeln, durch  elektrische  Exploration  möglich  sein,  die  der  äusseren 
Erscheinung  der  doppelseitigen  Facialislähmung  zu  Grunde  liegenden 
Läsionen  im  Nervensystem  zu  erkennen.  Was  Prognose  und  Therapie 
betrifft,  so  ist  in  den  vorangehenden  Abschnitten  genügendes  Material 
zusammengebracht,  um  mit  Hilfe  desselben  auch  nach  dieser  Bichtung 
hin,  leider  oft  ohne  besonderen  Erfolg,  für  das  Wohl  des  Kranken  thätig 
sein  zu  können. 

Angeborene  Facialislähmung. 

Angeborene  Facialislähmungen  kommen  sowohl  einseitig,  wie 
doppelseitig  vor.  Versteht  man  unter  angeborenen  Lähmungen  des  Gesichts- 
nerven solche,  welche  nicht  intra  partum  bei  sehr  in  die  Länge  ge- 
zogenen oder  durch  Kunsthilfe  beendeten  Geburten  durch  äussere 
Schädigungen  des  Gesichts  und  des  Facialis  entstanden  sind,  so  sind 
wirklich  angeborene  Facialisparalysen  eher  seltene  Vor- 
kommnisse. 

Ausser  einigen  spärlichen  Mittheilungen,  welche  wir  Henoch  und 
Stephan  verdanken,  denen  ich  selbst  eine,  wie  ich  gleich  sagen  will, 
nicht  beweisende  Beobachtung  hinzugefügt  habe,*)  sind  hier  besonders 
die  zusammenfassenden  Arbeiten  von  Möbius  anzuführen,  der  aus  der 
Literatur  alle  bekannten  Fälle  von  Ophthalmoplegia  externa  mit  und  ohne 
Lähmung  anderer  Hirnnerven  und  besonders  des  N.  facialis  zusammen- 
gestellt hat.  Ausführlicher  auf  diese  Sache  einzugehen  ist  hier  nicht  der 
Ort:  es  genüge  der  Hinweis,  dass  die  den  infantilen  Augemnuskelschwimd 
begleitende  doppelseitige  Facialislähmung  nur  als  mit  Ophthalmoplegia 
externa  duplex  oder  mit  beiderseitigem  Schwund  der  Abducensmusculatur 
zusammen  vorkommend  beschrieben  ist.  Auch  der  Schwund  der  Gesichts- 


*)  Es  handelt  sieh  nämlich  in  diesem  Falle  um  eine  doch  wohl  durch  Druck 
von  aussen  her  entstandene  Quetschung  einzelner  Hirntheile  und  mehrerer  Hirnnerven 
an  der  Schädelbasis. 

14* 
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muskeln  ist  dabei  doppelseitig,  ihre  elektrische  Erregbarkeit  entweder 
stark  herabgesetzt  oder  geschwunden;  die  Lähmung  oder  besser  der 
Schwund  der  Gesichtsmusculatur  ist  häufig  auf  beiden  Seiten  nicht  ganz 
dieselbe  oder  nicht  gleich  stark.  Während  Sensibilitätsstörungen  fehlen, 
finden  sich  andererseits  häufig  noch  weitere  Bildungsanomalien  an  den 
Lidern,  dem  Zäpfchen  etc. 

Einseitiger  angeborener  infantiler  Gesichtsmuskel- 
schwund ohne  Betheiligung  der  Augenmusculatur  ist  offenbar 
selten  und  bisher  nur  von  Fr.  Schultz e  und  von  mir  selbst  beschrieben 
worden.  Von  Interesse  ist  dabei  die  von  mir  hervorgehobene  Thatsache, 
dass  sowohl  bei  einer  Anzahl  der  bisher  bekannt  gewordenen  doppel- 
seitigen angeborenen  Facialislähmungen,  wie  bei  den  von  Schultze  und 
mir  mitgetheilten  Fällen  einseitigen  Gesichtsmuskelschwundes  (ohne 
Augenmuskelbetheiligung)  die  Muskeln,  welche  die  Mundwinkel 
nach  abwärts  ziehen,  eventuell  auch  der  M.  orbicularis  oris 
noch  eine  mehr  oder  weniger  vollkommene  Actionsfähigkeit  behalten,  be- 
ziehungsweise nicht  ganz  geschwunden  sind  (vgl.  S.  195). 

In  neuester  Zeit  hat  E.  Eemak  einen  einen  18jährigen  Mann 
betreffenden  Fall  von  einseitigem  angeborenen  Defect  des  Platysma 
myoides  mitgetheilt.  Alle  Facialismuskeln,  auch  der  M.  orbicularis  oris 
und  auch  der  Levator  menti  an  der  linken  leidenden  Seite  waren  intaet, 
aber  der  Quadratus  und  Triangularis  menti,  ebenso  wie  das  Platysma 
myoides  fehlten. 

Die  wahrscheinlichste  Ursache  dieser,  wie  schon  bemerkt,  nicht 
gerade  häufigen  Anomalie  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in  einer  an- 
geborenen oder  in  früher  Jugend  entstandenen  Erkrankung,  beziehungs- 
weise Atrophie  der  Kerne  der  einzelnen  Augenmuskeln  und  der  Gesichts- 
nerven zu  suchen:  über  die  Sonderstellung,  welche  bei  dieser  Anomalie 
diejenigen  Kernpartien  einnehmen,  von  denen  die  Nerven  für  die  Mund- 
musculatur  in  der  oben  bezeichneten  Ausdehnung  entspringen,  habe  ich 
an  dem  oben  citirten  Ort  ausführlich  hingewiesen. 

Eine  sorgfältig  erhobene  Anamnese,  die  Berücksichtigung  etwaiger 
Störungen  im  Bereich  der  Augenmuskeln,  das  Fehlen  von  Sensibilitäts- 
anomalien im  Gesicht,  die  Intactheit  der  übrigen  Musculatur  des  Körpers, 
der  nur  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der  Muskeln  oder 
Schwund  derselben  zeigende  elektrodiagnostische  Befund  werden  in  etwa 
vorkommenden  Fällen  auf  die  richtige  diagnostische  Spur  leiten.  Eine 
Therapie  dieser  Art  der  Gesichtsmuskellähmung  oder  besser  des  Gesichts- 
muskelschwundes gibt  es  nicht. 

Doppelseitige  Facialislähmungen  oder  vielmehr  Zustände,  welche 
leicht  mit  einer  facialen  Diplegie  verwechselt  werden  könnten,  kommen 
schliesslich  zur  Beobachtung  als  Begleiterscheinung    einer    die  Mehrzahl 
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der  übrigen  Muskeln  des  Körpers  betheiligenden  fortschreitenden  Atrophie. 
Diese  Art  der  Erkrankung  hatte  schon  Duchenne  unter  dem  Namen 
der  Atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance  beschrieben;  aber  erst 
durch  die  Mittheilungen  Landouzy's  und  Dcjcrine's  zu  Anfang  des 
Jahres  1884  ist  über  dieses  von  ihnen  Myopathie  atrophique  progressive 
type  facio-scapulo-humeral  genannte  Leiden  Genaueres  bekannt  geworden. 
Auf  alle  die  Arbeiten,  die  im  Ansehluss  an  die  Veröffentlichung  der 
französischen  Autoren  erschienen  sind,  einzugehen,  ist  hier  nicht  der 
Ort;  ebensowenig  habe  ich  an  dieser  Stelle  die  Aufgabe,  klarzulegen, 
wie  sich  die  von  Landouzy  und  Dejerine  beschriebene  Krankheit,  ab- 
gesehen von  der  Betheiligung  der  Gesichtsmuskeln,  kaum  von  Erb's 
juveniler  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  unterscheidet,  oder  die 
Arbeiten  der  verschiedenen  Autoren,  welche  wichtige  Beiträge  zum  Ver- 
stiindniss  dieser  Affection  beigebracht  haben,  hier  alle  anzuführen.  An 
dieser  Stelle  handelt  es  sich  vielmehr  darum,  kurz  eine  Beschreibung 
der  in  Deutschland  jedenfalls  zuerst  von  E.  Eemak  beschriebenen  Facies 
myopathica  bei  diesem  Leiden  zu  geben,  da  durch  das  Ergriffensein  der 
Gesichtsmusculatur  eine  Diplegia  facialis  herbeigeführt  wird. 

Die  Augen  solcher  Kranken  stehen  andauernd  offen  und  können 
auch  im  Schlafe  nicht  geschlossen  werden;  die  Stirn  ist  glatt,  die  Unter- 
lippe hängt  herab,  pfeifen  ist  unmöglich,  ebenso  die  Zurückhaltung  von 
Speisen.  Beim  Lachen  werden  die  Mundwinkel  zurückgezogen,  die  Lippen 
den  Zähnen  angepresst,  so  dass  dadurch  ein  entstelltes  Lachen  (rire 
transversal,  rire  en  travers,  rire  jaune  der  Franzosen)  entsteht  und  eher 
Betrübniss  als  Freude  zum  Ausdruck  kommt.  Trifft  man  neben  einem 
derartigen  theilnahmslosen  Gesicht  (ä  l'air  bete)  bei  einem  Individuum  die 
Zeichen  mehr  oder  weniger  hochgradiger  Muskelatrophie  in  ihrer  charak- 
teristischen Vertheilung  (Schwäche  und  Atrophie  des  Trapezius,  Deltoideus, 
des  Serratus,  des  Pectoralis,  der  Beugemuskeln  des  Vorderarms,  des  M. 
supinator,  neben  Erhaltensein  oder  Hypertrophie  der  Schultergräten-  und 
des  Subscapularmuskels,  der  Strecker  der  Hand  etc.)  an  den  oberen  und 
unteren  Extremitäten  (Atrophie  der  Glutaei,  des  Quadriceps  femoris  etc.*), 
constatirt  man  das  Fehlen  der  Entartungsreaction  an  den  atrophischen 
Muskeln,  deren  elektrische  Erregbarkeit  enorm  herabgesetzt  oder  ver- 
schwunden ist,  berücksichtigt  man  das  Fehlen  von  Sensibilitätsstörungen 
und  fibrillären  Muskelzuckungen,  vergewissert  man  sich  der  Intactheit 
der  Zungen-,  Schlund-  und  Kehlkopfmusculatur,  so  hat  man  differential- 
diagnostisches Material  zur  Genüge,  um  gegebenen  Falles  eine  derartige 
Facies  myopathica  von  einer  Diplegia  facialis  aus  anderen  Ursachen  zu 
unterscheiden.  Die  Anamnese,  das  meist  jugendliche  Alter  der  Kranken, 


*)  Eine  genauere  Beschreibung  ist  hier  nicht  beabsichtigt. 
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die  hereditäre  Belastung,  beziehungsweise  das  familiäre  Vorkommen  der- 
selben Erkrankung  sind  eben  so  viel  weitere  diagnostische  Handhaben, 
um  die  bei  diesem  Leiden  vorkommende  Prosopodiplegie  von  ähnlichen 
Zuständen  anderen  Ursprungs  zu  unterscheiden. 

Hysterische  Faeialislähmung. 

Bis  fast  in  die  neueste  Zeit  hinein  galt  es  als  ein  Dogma,  dass 
bei  hysterischen  Hemiplegien  das  Gesicht  frei  bleibt.  Denn  die  von 
älteren  Autoren  für  Lähmungen  erklärten  Zustande  im  Facialisgebiet  er- 
wiesen sich  (Charcot)  meist  als  spastische,  als  krampfartige  Erscheinungen: 
sie  waren,  wie  Charcot  dies  ausdrückte,  die  Folgen  eines  einseitigen 
Zungen-Lippenkrampfes,  welcher  bald  die  der  Hemiplegie  entgegengesetzte, 
bald  dieselbe  Seite  einnahm.  Dieser  Hemispasmus  glosso-labialis  charakteri- 
sirt  sich  nach  Bris  sau  d-Marie  zunächst  dadurch,  dass  die  eine  Hälfte 
der  Ober-  und  Unterlippe  fibrilläre  Zuckungen  zeigt  und  nach  der  Seite 
des  Krampfes  verzogen  ist,  dass  die  Zunge  in  der  Mundhöhle  mit  der 
Spitze  nach  der  Seite  der  Contractur  hin  abweicht  und  uncoordinirte  Be- 
wegungen ausführt,  dass  es  dem  Kranken  oft  schwer  fällt,  die  sich  dann 
nach  oben  rollende  Zunge  vorzustrecken.  Gelingt  dies,  so  deviirt  sie 
stark  nach  der  Seite  des  Krampfes.  Diese  Abweichung  besteht  bisweilen 
weiter,  auch  wenn  die  Hemiparese  schon  zurückgegangen.  Lässt  man 
schliesslich  derartige  Kranke  die  Backen  aufblasen  und  die  Luft  aus- 
stossen,  so  entweicht  die  Luft  auf  der  im  Contracturzustand  befindlichen 
Seite  und  nicht  auf  der  (scheinbar)  gelähmten  Seite,  wie  es  bei  Hemi- 
plegischen,  die  durch  eine  organischen  Läsion  in  diesen  Zustand  versetzt 
sind,  der  Fall  wäre. 

Neuerdings  aber  erkannte  auch  Charcot  das  Vorkommen  einer 
wahren  Lähmung  oder  wenigstens  Parese  des  Facialis  bei  Hysterie  an: 
diese  Erscheinung  ist  nicht  sehr  ausgesprochen  und  meist  von  deutlichen 
Sensibilitätsstörungen  (Anästhesie)  des  Gesichts  und  der  gelähmten 
Glieder  begleitet.  Seltener  kommt  die  hysterische  Facialisparese  für  sich 
allein,  ohne  andere  Zeichen  der  Hemiplegie  vor,  eine  wie  wir  oben 
(S.  196)  gesehen  haben,  bei  organischen  Läsionen  jedenfalls  nur  ausnahms- 
weise eintretende  Erscheinung. 

Von  neuesten  Autoren,  wTelche  sich  mit  demselben  Gegenstande 
beschäftigten,  nenne  ich  Lombroso,  K o  e n i  g,  B a b i n s k i  und 
E  e  m  a  k.  Von  ihnen  kommt  Lombroso  zu  dem  Schlüsse,  dass  bei 
hysterischer  Halbseitenlähmung  auch  eine  Lähmung  des  unteren  Facialis- 
antheils  vorkommt,  welche  von  einer  »organischen«  nicht  zu  unterscheiden 
ist.  Contracturzustände  können  vorhanden  sein  oder  fehlen:  beim  Blasen 
entweicht  die  Luft  auf  der  nicht  gelähmten  Seite. 
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Umgekehrt  erkennt  Babinski  eine  wahre  Facialislähmung  bei  der 
Hysterie  auch  jetzt  noch  nicht  an  und  auch  nach  Koenig  ist  dieselbe 
sehr  selten.  Im  Uebrigen  bestätigt  dieser  Autor  im  Grossen  und  Ganzen 
die  Charcot-Brissaud-Marie'schen  Lehren,  mit  der  Modifikation,  dass 
neben  ausgebildeten,  typischen  Fällen  auch  unfertige,  unausgebildcte 
Formen  (Formes  frustes)  vorkommen.  Es  könne  sich  speciell  finden, 
dass  die  Zunge  nicht  nach  der  Seite  des  Krampfes  hin  abweiche.  Für 
deren  Krampfzustand  sei  besonders  wichtig  die  Unmöglichkeit,  die  Zunge 
von  der  Deviationslinie  her  nach  der  Mitte  hin  zu  bewegen.  Schliesslich 
sei,  wie  übrigens  schon  Gilles  de  la  Tourette  hervorgehoben  hat,  die 
Combination  von  Krampfzuständen  der  Hals-Nackenmusculatur  mit  solchen 
des  Gesichts  an  der  nicht  gelähmten  Seite,  wenn  sie  bei  beabsichtigten 
Bewegungen  auftreten,  ein  bei  unsicherer  Diagnose  beachtenswerthes  und 
vielleicht  zu  Gunsten  der  Annahme  eines  functionellen  Leidens  bedeutungs- 
volles Symptom. 

Schliesslich  resumirt  Eemak  seine  Erfahrungen  in  dieser  Frage 
dahin,  dass  der  Nachweis  eines  Hemispasmus  der  scheinbar  gesunden 
Gesichtshälfte,  welcher  dem  Hemispasmus  der  Zunge  gleichseitig  auftritt, 
aber  auch  ohne  eine  solche  vorkommt,  für  die  Semiotik  der  hysterischen 
Gesichtsdeviation  entscheidend  sei.*) 

Ich  kann  dieses  Capitel  über  die  sogenannten  functionellen  Facialis- 
lähmungen  nicht  abschliessen,  ohne  nicht  noch  einiger  Formen  zu  ge- 
denken, welche  sich  bis  heute  nur  schwer  in  eine  bestimmte  Kategorie 
einreihen  lassen.  Nach  Vergiftungen  des  Organismus  durch  von  aussen 
eingeführte  Gifte  (verdorbene  Fleisch-  und  Wurstwaaren,  Gas,  Alkohol  etc.) 
oder  durch  schädliche  Substanzen,  welche  aus  uns  noch  unbekannten  Ur- 
sachen gleichsam  spontan  bei  gewissen  Individuen  unter  Umständen  entstehen 
(Autointoxication),  können  Facialisparalysen  auftreten,  welche  den  Charakter 
der  peripherischen  an  sich  tragen.  Ich  erinnere  hier  zugleich  an  jene  eigen- 
thümlichen  completen  Gesichtsnervenlähmungen,  welche  beim  ß  o  s  e'schen 
Kopftetanus  auftreten,  also  ebenfalls  im  Verlaufe  einer  Infections-  und 
Intoxicationskrankheit,  in  denjenigen  Fällen,  in  denen  der  Tetanus  nach 
Verletzungen  im  Bereiche  der  Hirnnerven  zum  Ausbruch  kommt. 

An  welcher  Stelle,  sagte  ich  in  meiner  diesen  Punkt  eingehender 
berührenden  Arbeit,  das  vermuthete  und  zunächst  noch  hypothetische 
Gift  das  Centralnervensystem  in  verschiedenen  Fällen  angreift,  ist  noch 
ungewiss.  Die  Untersuchungen  des  N.  facialis  bei  an  Kopftetanus**)  mit 


*)  lieber  die  Combination  einer  zweifellos  peripherischen  Facialis- 
lähmung mit  einer  hysterischen  Hemianästhesie  des  Körpers  an  derselben 
Seite,  vergleiche  oben  S.  198. 

**)  In  seinen  werthvollen  »Experimentellen  und  klinischen  Studien   über  Tetanus« 
(Tübingen  1894,  Laupp  jr.)  kommt  0.  Brunn  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  klinischen 
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begleitender  Gesichtsnervenlähmung-  zu  Grunde  gegangenen  Menschen 
haben  zu  der  Annahme  einer  peripherischen  Läsion  des  Gesichtsnerveil 
bisher  noch  keine  Anhaltspunkte  geliefert.  Ebenso  wie  ich  früher  in 
meiner  Arbeit  über  den  Kopftetanus  auf  Brücke  und  verlängertes  Marl 
als  Ausgangspunkte  des  Symptomencomplexes  und  speciell  auch  der 
Facialislähmung  hingewiesen  habe,  spricht  sich  auch  Neumann  am 
Sehluss  seiner  Arbeit  über  Facialislähmung  dahin  aus,  man  möge  nicht 
jede  isolirt  auftretende  Faeialisparalyse  als  stets  peripherischen  Ursprungs 
ansehen.  Es  sei  möglich,  dass  man  künftig  aus  der  Gruppe  der  so- 
genannten peripherischen  Gkesichtsnervenlähmungen  eine  Keine  aussondern 
wird,  deren  Ausgangspunkt  eher  im  centralen  als  im  peripherischen 
Nervensystem  zu  suchen  sei  und  gefunden  werden  dürfte. 
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3.  Erkrankungen  im  Gebiete  des  N.  glossopharyngeus.  —  Glosso- 

pharyngeuslähmung. 

Anatomie.  —  Physiologische  Functionen. 

Wenn  man  von  einzelnen  Nerven,  z.  B.  dem  N.  musculo-cutaneus, 
dem  N.  suprascapularis,  sagen  kann,  dass  isolirte  Lähmungen  derselben 
selten  sind,  so  darf  man  vom  N.  glossopharyngeus  behaupten,  dass 
isolirte  Lähmungen  desselben  bisher  überhaupt  noch  nicht  beobachtet, 
wenigstens  nicht  beschrieben  wurden. 

Nachdem  die  Wurzeln  dieses  Nerven  aus  der  hinteren  Seitenfurche 
des  verlängerten  Marks  ausgetreten  sind,  vereinigen  sie  sich  zu  zwei 
kleinen  Stämmchen.  Einige  der  hinteren  Wurzelfäden  schwellen  zu  einem 
kleinen  Ganglion  (dem  »oberen«  nach  He  nie  oder  dem  Ganglion  jugu- 
lare,  Ganglion  Ehrenritteri  oder  Mülleri)  an;  dann  treten  die  Wurzeln 
zu  einem  umfangreicheren  Stämmchen  zusammen,  welches  sich  bald 
zum  Ganglion  petrosum  verdickt.  Durch  dieses  Ganglion  und  die  in  das- 
selbe eintretenden  oder  aus  ihm  ihren  Ursprung  nehmendeu  Aeste  geht 
der  N.  glossopharyngeus  mit  dem  Plexus  caroticus  des  Sympathicus  sowohl, 
wie  auch  mit  dem  N.  trigeminus,  facialis,  vagus  Verbindungen 
ein,  um  sehliesslish  in  seine  beiden  Hauptäste,  den  für  den  Schlund 
(Ramus  pharyngeus)  und  den  für  die  Zunge  (lingualis)  zu  zerfallen. 

Die  physiologischen  Functionen  des  N.  glossopharyngeus 
sind  mannigfaltiger  Art.  Zunächst  ist  er  Sinnesnerv  und  vermittelt  sicher 
die  Geschmacksempfindung  des  hinteren  Zungenabsehnittes  und  der 
Schleimhaut  des  weichen  Gaumens  und  der  Gaumenbögen.  Am  Zungen- 
grund   endet  der  Nerv  in  den  innerhalb  der  Papulae  circumvallatae  und 
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fuliatae  enthaltenen  Schmeekbechern,  welche,  wie  v.  Vintschgau  und 
Hönigschmiecl  nachgewiesen  haben,  nach  Durchschneidung-  der  Glosso- 
pharyngeusfasern  degeneriren. 

Indessen  haben  in  neuester  Zeit  durch  B.  Baginsky  ausgeführte 
Untersuchungen  die  obigen  Angaben  v.  Vintschgaus  und  Hönig- 
schmied's  nicht  bestätigen  können.  Zwar  fanden  sich  in  den  peripheri- 
schen Abschnitten  der  bei  ganz  jungen  und  etwas  älteren  Thieren  durch- 
schnittenen Nn.  glossopharyngei  sehr  stark  degenerirte  Fasern:  aber  die 
Schmeckbecher  wurden  unverändert  gefunden,  eine  Degeneration  oder 
ein  Verschwinden  derselben  hat  nicht  statt,  gleichgültig,  wie  lange  die 
Thiere  nach  der  Operation  leben. 

Auf  die  vielumstrittene  Frage,  ob  die  in  der  Chorda  tympani  ent- 
haltenen, dem  Trigeminus  (N.  lingualis)  beigemischten  Gesehmacksfasern 
für  die  vorderen  Zungenabschnitte  das  Centrum  auf  dem  Wege  des 
Trigeminus  erreichen,  oder  dort  durch  den  N.  glossopharyngeus  ihr 
Ende  finden,  können  wir  hier  nicht  näher  eingehen.  Diese  Frage  wird 
im  Abschnitt  über  die  Neurosen  der  Sinnesnerven  ihre  Erledigung  finden. 
Nur  daran  sei  erinnert  (man  vergleiche  S.  150  u.  180  im  Capitel  Facialis- 
und  Trigeminuslähmung),  dass  eine  Eeihe  von  klinischen  Beobachtungen 
dafür  spricht,  dass  der  Weg  für  die  geschmackempfindenden  Fasern 
von  den  vorderen  Abschnitten  der  Zunge  her  durch  die  Chorda,  den 
Facialis,  den  N.  petrosus  superficialis  major  zum  Ganglion  sphenopala- 
tinum  nach  dem  zweiten  Ast  des  Trigeminus  und  mit  ihm  zum  Centrum 
geht  (Schiff,  Erb,  ich  selbst),  während  Brücke  und  Carl  diese 
geschmackempfindenden  Fasern  vom  Ganglion  oticum  her  durch  den 
N.  petrosus  superf.  minor  nach  dem  Plexus  tympanicus  hin  und  von  dort 
durch  das  Ganglion  petrosum  in  den  N.  glossopharyngeus  hinein  ihren 
Weg  zum  Centrum  nehmen  lassen. 

Zusammen  mit  Nerven,  welche  dem  N.  vagus  und  accessorius  ent- 
stammen und  dem  Plexus  pharyngeus  angehören,  versorgt  der  N.  glosso- 
pharyngeus den  M.  constrictor  pharyngis  medius  mit  motorischen 
Fasern.  Das  Gleiche  gilt  von  dem  M.  stylopharyngeus  und  vielleicht 
auch  dem  M.  glossopalatinus,  welche  ihre  motorischen  Aeste  von  unserem 
Nerven  beziehen. 

Neuere  Arbeiten  über  das  Innervationsgebiet  der  Nn.  glosso- 
pharyngeus, vagus,  accessorius,  wie  sie  von  Grabower,  Gross  mann, 
Rethi  unternommen  worden  sind,  haben  es  Gross  mann  zweckmässig 
erseheinen  lassen,  die  Wurzelfasern  der  betreffenden  Nerven  in  ein  oberes, 
mittleres  und  unteres  Bündel  zu  trennen,  wobei  das  obere  ziemlich  genau 
dem  Glossopharyngeus,  das  mittlere  dem  Vagus  und  das  untere  dem 
Accessorius  der  Anatomen  entspricht.  Diesen  Anschauungen  schloss  sich 
auch    der   neueste  Arbeiter  auf  diesem  Gebiete,   Kreidl,  an.     Er  stellte 
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sich  speciell  die  Aufgabe,  zu  entscheiden,  von  wcldu-n  Wurzelfäden 
die  motorischen  Nerven  des  Oesophagus  entspringen.  Durch  vielfach  variirte 
Versuche  an  Kaninchen  stellte  er  fest,  class  die  Nervenfasern  für  die 
Musculatur  der  Speiseröhre  weder  im  unteren,  noch  im  mittleren  Bündel 
verlaufen,  sondern  im  oberen:  es  sind  Fasern,  welche  später  im  Vagus 
und  durch  den  N.  laryngeus  recurrens  zum  Oesophagus  ziehen.  Dass 
diese  Fasern  in  der  That  in  den  Vagusstamm  übertreten,  ging  daraus 
hervor,  dass  die  periphere  Durchschneidung  des  Glossopharyngeus  un- 
mittelbar nach  seinem  Austritt  aus  der  Schädelhöhle  auf  die  Musculatur 
der  Speiseröhre  von  keinem  Einfluss  ist.  Vorsichtiger  Weise  schliesst 
Kreidl  seine  interessante  Arbeit  mit  den  Worten:  Inwieweit  die  beim 
Kaninchen  gefundenen  Verhältnisse  auf  den  Menschen  zu  übertragen  sind, 
müssen  weitere  Erfahrungen  lehren.  Ueber  die  bei  Glossopharyngeus- 
läsionen  an  der  Schlundkopfmusculatur  wahrzunehmenden  Störungen  ver- 
gleiche im  Capitei  »Vaguslähmimg«. 

Ueber  die  Function  der  sensiblen  Aeste  des  N.  glossopharyn- 
geus sind  die  Ansichten  der  Anatomen  und  Physiologen  getheilt.  Zwar 
weiss  man,  dass  die  Mandeln,  die  Gaumenbögen,  der  Schlundkopf,  ferner 
die  Schleimhaut  der  Eustachischen  Trompete,  der  Paukenhöhle  und  der 
Zellen  des  Warzenfortsatzes  sensible  Fasern  vom  Zungensehlundkopfuerven 
erhalten;  indess  steht  nicht  fest,  inwieweit  der  sich  über  die  Schleimhaut 
eben  dieser  Gebiete  verbreitende  N.  trigeminus  an  der  Versorgung  der- 
selben mit  sensiblen  Fasern  betheiligt  ist. 

Was  speciell  die  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  und  der  Eust ach- 
schen Eöhre  betrifft,  so  erhält  diese  sicher  Fäden  vom  N.  tympanicus 
(Ganglion  petrosum)  des  N.  glossopharyngeus:  insofern  aber  auch  der 
N.  trigeminus  durch  Vermittlung  des  N.  petrosus  superfic.  minor  vom 
Ganglion  oticum  her  diesem  tympanischen  Nerven  seine  Fasern  zumischt. 
ist  es  jedenfalls  klar,  dass  von  sensiblen  Functionen  unseres  Nerven 
allein  in  den  genannten  Eegionen  mit  Sicherheit  nicht  gesprochen 
werden  kann. 

Schliesslich  kommt  dem  N.  glossopharyngeus  noch  eine  wichtige 
Function  zu,  nämlich  die  der  Hemmung  der  Schluckbewegungen 
bei  centraler  Eeizung.  Ohne  hier  weiter  auf  den  Mechanismus  des 
Schluckens  eingehen  zu  wollen,  heben  wir  nur  so  viel  hervor,  dass  dir 
neueren  physiologischen  Untersuchungen  die  hemmende  Wirkung,  die 
nach  dem  ersten  Schluck  ein  zweiter  (und  so  weiter)  auf  die  Zusammen- 
ziehungen  des  Oesophagus  ausübt,  dem  N.  glossopharyngeus  zuschreiben, 
wie  dahingehende  Versuche  an  Hunden  und  Kaninchen  gelehrt  haben. 
Nach  Durchschneidimg  der  Nn.  glossopharyngei  bleibt  die  Musculatur 
der  Speiseröhre  stunden-,  ja  tagelang  tonisch  contrahirt. 
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Vorkommen  und  Aetiologie.  —  Symptome. 

Da  isolirte  Lähmungen  des  N.  glossopharyngeus  noch  nicht  beob- 
achtet sind,  so  kann  man  nur  sagen,  dass  bei  allen  pathologischen  Pro- 
cessen, welche  die  letzten  Hirnnerven  entweder  an  ihrer  Ursprungsstelle 
im  verlängerten  Mark  oder  bei  ihrem  Verlauf  an  der  Schädelbasis  betreffen, 
der  N.  glossopharyngeus  betheiligt  sein  kann.  Syphilitische  Veränderungen 
der  Knochen  oder  der  Hirnhäute  am  Schädelgrunde,  Geschwülste,  welche 
die  Nerven  dort  comprimiren,  Verletzungen,  welche  die  letzten  Hirn- 
nerven (den  Vagus,  Accessorius,  Hypoglossus)  und  den  Sympathicua 
dicht  unterhalb  der  Basis  treffen,  werden  auch  den  N.  glossopharyngeus 
nicht  unbetheiligt  lassen.  Jedenfalls  leidet  er  durch  pathologische  Ver- 
änderungen seiner  Ursprungsstellen  im  verlängerten  Mark  bei  acuten 
oder  chronisch  verlaufenden,  zu  Zerstörung  der  Nervenkerne  im  Kopfmark 
führenden  Erkrankungen  der  Med.  oblongata,  wie  bei  der  acuten  oder 
chronischen  Bulbärparalyse.  Was  bei  diesen  Leiden  in  Bezug  auf  die 
Störungen  des  Schlingens  auf  Eechnung  der  beeinträchtigten  Action  des 
N.  glossopharyngeus  kommt,  ist  für  die  einzelnen  Fälle  abzumessen 
schwer,  da  ja  auch  die  Ursprungskerne  und  die  Wurzeln  des  10.,  11. 
und  12.  Hirnnerven,  welche  alle  beim  Schlingact  betheiligt  sind,  zu 
gleicher  Zeit  erkrankt  und  mehr  oder  weniger  functionsunfähig  sind. 
Desselbe  gilt  für  die  im  Verlaufe  der  Diphtherie  oder  als  deren  Nach- 
krankheit auftretende  Anästhesie  im  Bereich  der  Gaumenbögen,  des 
Gaumensegels  und  des  Schlundkopfes  und  für  diejenigen  Zustände  von 
gestörter  Empfindlichkeit  der  Schlundkopfschleimhaut,  welche  eventuell 
bei  Hysterie  gefunden  wird.  Dass  erhebliche  Störungen  des  Geschmacks 
(Dysgeusie  oder  Ageusie)  durch  eine  rein  peripherische  Zerstörung  der 
Endorgane  des  N.  glossopharyngeus  in  Folge  Verätzung  oder  Verbrühung 
der  hinteren  Abschnitte  des  Zungenrückens  zu  Stande  kommen  können, 
ist  leicht  einzusehen. 

Ueber  Störungen  des  Geschmacks  im  Innervationsbereiche  des 
N.  glossopharyngeus  durch  isolirte  Lähmung  des  Nerven  und  seiner 
Wurzeln  ist  nur  wenig  bekannt.  Mit  umso  grösserem  Interesse  dürfte 
daher  von  der  Beobachtung  Pope' s  Kenntniss  genommen  werden,  welcher 
bei  einem  76jährigen  apoplektisch  erkrankten  Manne  Schlucklähmung, 
Hochstand  des  linken  Gaumenbogens,  Geschmackslähmung  auf  der 
linken  Zungenhälfte  (totale  auf  dem  Zungenrücken,  partiell  an  der 
Spitze)  feststellte.  Die  Section  ergab  eine  durch  einen  Thrombus 
verstopfte  und  auf  die  Wurzeln  des  Glossopharyngeus  drückende 
Erweiterung  der  linken  Arteria  vertebralis. 

Mit  Interesse  wird  man  diese  Beobachtung  mit  einer  älteren  John- 
sons (vgl.  Gapitel:  Vaguslähmungen,  S.  247)  vergleichen. 
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Nicht  bekannt  ist  die  Lage  Her  centralsten  Regionen,  welchen  die 
Beurtheilung  der  einzelnen  Geschmacksempfindungen  zukommi  und  welche 

bei  hysterischen  Krankheitszuständen  und  durch  Suggestion   Ihm   Anwen- 
dung der  Hypnose  zeitweilig  ihre  Function  einstellen. 

Andererseits  sind  Geschmacksstörungen  im  Verlaufe  von  eiterigen 
Mittelohraffectionen  sowohl,  wie  auch  bei  einfachen  Katarrhen  der 
Paukenhöhle  wiederholt  beobachtet  worden. 

Eine  Eeihe  dieser  Beobachtungen  bezieht  sich  auf  die  Reizung, 
beziehungsweise  Erkrankung  und  Veränderung  der  Chorda  tympani ;  dann 
sind  klinisch  Veränderungen  der  Geschmacksempfindung  an  den  vorderen 
zwei  Dritteln  der  dem  erkrankten  Ohr  entsprechenden  Zungenhälfte 
nachzuweisen. 

Es  unterliegt  aber  nach  den  sorgfältigen  Beobachtungen  Urban- 
tschitsch's  namentlich  keinem  Zweifel,  dass,  insofern  Geschmacksstörungen 
auch  am  hinteren  Zungendrittel,  am  weichen  Gaumen  und  am  Arcus 
palatoglossus  bei  Mittelohraffectionen  nachgewiesen  worden  sind,  diese 
auf  eine  Affection  des  Plexus  tympanicus  und  speciell  der  in  diesem  ent- 
haltenen Faserantheile  vom  N.  glossopharyngeus  bezogen  werden 
müssen. 

Auch  abnorme  Speichelsecretion  wurde  bei  Erkrankungen  der 
Paukenhöhle  und  bei  therapeutischer  Einführung  von  verschiedenen  Sub- 
stanzen in  dieselbe  beobachtet.  Chordafasern  sind  es,  welche  der  Sub- 
maxillar-  und  Sublingualdrüse  secretorische  Fasern  zuführen.  Durch  den 
N.  glossopharyngeus  (N.  Jacobsonii,  petr.  superf.  minor,  gangl.  oticum, 
auriculotemporalis)  erhält  die  Parotis  ihren  secretionanregenden  Nerven. 
Bei  jüngeren  Individuen,  sagt  Urbantschitsch,  mit  eiterigem  Mittel- 
ohrkatarrh und  Perforation  des  Trommelfells  erfolgte  nach  Einblasungen 
pulverförmiger  Substanzen  in  die  Paukenhöhle  wiederholt  eine  vermehrte 
Speichelabsonderung.  An  einem  Knaben  (diese  Beobachtung  ist  von  be- 
sonderer Wichtigkeit)  konnte  man  unmittelbar  nach  einer  Lapistouchirung 
polypöser  Wucherungen  an  der  inneren  Wand  der  Paukenhöhle  eine 
ungefähr  eine  Minute  anhaltende  vermehrte  Speichelsecretion  beobachten, 
und  zwar  floss  der  Speichel  ziemlich  reichlich  aus  dem  Ductus 
Stenonianus  der  betreffenden  Seite. 

Aus  dem,  was  bisher  mitgetheilt  ist,  ersieht  man,  dass  bei  einer 
Reihe  centraler  Erkrankungen  und  peripherischer  Läsionen  der  letzten 
Hirnnerven  auch  der  N.  glossopharyngeus  mitbetheiligt  ist. 

Dies  gilt  von  den  Erkrankungen  der  Med.  oblongata  sowohl,  wie 
von  den  pathologischen  Vorgängen  in  der  hinteren  Schädelgrube  und 
von  Verletzungen  der  letzten  Nerven  des  Hirns  hoch  oben  am  Halse  an 
der  unteren  Fläche  dei  Schädelbasis. 
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Prognose  und  Therapie. 

Das  Grundleiden  bestimmt  die  Prognose:  es  ist  klar,  dass  eine 
Beeinträchtigung  des  Geschmackssinnes  gegenüber  den  Störungen  des 
Schluckens  als  das  weniger  wichtige  Leiden  anzusehen  ist.  Diejenigen 
Störungen  in  der  Function  des  N.  glossopharyngeus,  welche  durch  Syphilis. 
Ohrenleiden,  functionelle  Neurosen  (Hysterie,  Hypochondrie)  bedingt  sind, 
lassen  sich  offenbar  durch  zweckentsprechende  locale  oder  allgemeine 
Behandlung  zur  Heilung  bringen  oder  wenigstens  bessern.  Nachweisbare 
Läsionen  der  Med.  oblongata  durch  chronisch  fortschreitende  Degenera- 
tion ihrer  Nervenkerne,  durch  Blutung,  Erweichung,  Geschwülste  sind. 
wie  hier  wohl  nicht  weiter  auseinandergesetzt  zu  werden  braucht,  kaum 
mit  Aussicht  auf  dauernden  Erfolg  zu  behandeln.  Immerhin  dürfte  die 
Anwendung  der  Elektricität,  die  Darreichung  von  Jodkalium  in  nicht 
wenigen  Fällen  eine  wenn  auch  leider  nur  zeitweilige,  so  doch  für  den 
Kranken  werthvolle  Besserung  seines  betrübenden  Zustandes  herbeiführen. 
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4.  Erkrankungen  im  Gebiete  des  N.  vagus.  —  Vaguslähmung. 

Bei  dem  sieh  weithin  erstreckenden  Innervationsbereich  des  N.  vagus 
ist  eine  zusammenfassende  Darstellung  der  Symptome,  welche  sich  bei 
Lähmungen  dieses  Nerven  darbieten,  ungemein  schwierig.  Diese  Schwierig- 
keit wird  dadurch  noch  gesteigert,  dass  durch  den  langgedehnten  Verlauf 
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des  Nerven  die  Symptome  der  Lähmung  je  nach  der  Lage  der  Läsions- 
stelle  andere  sind  und  dass  bei  der  verschiedenen  Dignität  der  einzelnen, 

im  Stamme  des  Nerven  enthaltenen  Fasern  je  nach  deren  Betheiligung 
trotz  scheinbar  gleicher  localer  und  pathologischer  Veränderung  dennoch 
jeweils  andersartige  und  für  die  einzelnen  Fälle  durchaus  nicht  gleiche 
Symptomencomplexe  beobachtet  werden.'  Es  scheint  am  gerathensten,  die 
Symptome  der  Vaguslähmung  beim  Menschen  an  der  Hand  der  bekannten 
anatomischen  und  physiologischen  Daten  zu  studiren;  bevor  wir  indess 
dazu  übergehen,  sollen  zunächst  die  ätiologischen  Momente  aufgeführt 
werden,  welche  nach  dem  bis  heute  vorliegenden  casuistischen  Material 
eine  Vaguslähmung  beim  Menschen  herbeizuführen  im  Stande  waren. 

Aetiologie. 

Hat  der  Nerv  das  verlängerte  Mark  verlassen,  um  an  der  Schädel- 
basis als  ein  glatter,  etwa  zwei  Linien  breiter  Strang  zum  Foramen  jugu- 
lare  zu  laufen,  so  kann  er  zunächst  dort  an  der  Basis  durch  von  den 
Hirnhäuten  ausgehende  Exsudate,  durch  Verdickungen  der  Hirnhäute 
meist  syphilitischer  Natur,  Geschwülste  der  Meningen  und  Knochen, 
Blutungen,  Aneurysmen  der  Art.  vertebralis,  Caries  der  Schädelgrund- 
knochen comprimirt  oder  zerstört  werden. 

Am  Halse  wird,  wie  die  Casuistik  zeigt,  der  N.  vagus  nicht  selten 
durch  Schuss,  Hieb,  Stich  verletzt:  so  ist  schon  vor  vielen  Jahren  von 
F  e  a  r  n  eine  Verletzung  der  Carotis  und  Durchschneidung  des  N.  vagus 
durch  Messerstich  mitgetheilt  und  neuerdings  wieder  von  Traumann 
über  eine  vom  Munde  aus  erfolgte  Schussverletzung  des  N.  vagus  unter 
der  Schädelbasis  berichtet  worden.  Letzterer  Autor  theilt  ausserdem  mit, 
dass  von  isolirten  Verletzungen  des  Vagus  durch  Schuss  bisher  nur  sechs, 
wie  er  meint,  zum  Theil  recht  ungenügend  beschriebene  Fälle  bekannt 
geworden  sind.  Sehr  häufig  ist  der  Vagus  bei  Operationen  am  Halse, 
besonders  bei  Unterbindungen  der  Carotis,  bei  Exstirpationen  von  Ge- 
schwülsten (Krebs,  Sarkom  der  Lymphdrüsen,  Parotis-,  Mandelgeschwülste), 
Operationen  am  Kehlkopf  und  der  Schilddrüse  verletzt  worden.  Auf  eine 
interessante,  die  bisher  bekannten  Fälle  zusammenstellende  und  durch 
neue  Beobachtungen  bereichernde  Arbeit  von  A.  Weidner  werden  wir 
noch  wiederholt  zurückkommen.  Des  Weiteren  bieten  Aneurysmen  der 
Carotis  am  Halse  sowohl,  wie  speciell  die  Blutgefässerweiterungen  inner- 
halb des  Brustraums  (der  Aorta,  Subclavia,  des  Aortenbogens)  die  Ur- 
sachen zur  Compression  oder  abnormer  Dehnung  des  Vagusstammes  oder 
besonders  des  Bamus  recurrens  dar,  ferner  Drüsenvergrösserungen  scrophu- 
löser,  tuberculöser,  carcinomatöser  Natur  am  Halse,  im  Mediastinum,  in 
der   Umgebung   der   Bronchien.    Endlich    können   natürlich   auch   Neu- 

Bernhartit,  Erkr.  d.  peripb.  Nerven.  15 
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bildungen  des  Nerven  selbst  (z.  B.  Carcinom  des  Stammes,  Heller)  oder 
Einbettungen  und  Compressionen  desselben  in  pleuritische  Schwarten  bei 
chronischer  Spitzenpneumonie  (wie  dies  z.  B.  in  einer  von  Tuczek  be- 
richteten Beobachtung  der  Fall  gewesen  zu  sein  scheint)  seine  Erkrankung, 
beziehungsweise  Lähmung  herbeiführen.  Aehnliche  Beobachtungen,  welche 
die  Compression  besonders  des  linken  N.  recurrens  bei  chronischen  in- 
durativen (Staubinhalations-)  Lungenaffectionen  betreffen,  oder  die  Be- 
theiligung desselben  Nerven  an  einer  linksseitigen  krebsigen  Brustfell- 
entzündung oder  eines  oder  selbst  beider  Eecurrentes  im  Verlauf  von 
Pericarditis  darthun,  sind  von  Unverricht,  Bäumler,  Landgraf  ver- 
öffentlicht worden. 

Nicht  selten  findet  man  Symptome  der  Vaguslähmung  bei  chroni- 
schen Vergiftungen  des  Organismus,  seien  sie  durch  unorganische  Gifte 
herbeigeführt  worden,  z.  B.  durch  Blei,  oder  durch  organische  wie  durch 
Alkohol.  Bei  acuten  Vergiftungen  kommen  Erscheinungen  gestörter  Vagus- 
function  seltener  zur  Beobachtung.  Neuerdings  beschrieb  Eeichel  einen 
Fall  von  acuter  Phosphorvergiftung  bei  einem  24jährigen  Mädchen.  Es 
bestand  Uebelkeit,  Erbrechen,  starker  Kopfschmerz,  zunehmende  Prostra- 
tion, Fieber  mit  sehr  kleinem  und  frequentem  Puls,  Arhythmus. 
Gefühl  von  Herzstillstand,  ausgesprochene  Dyspnoe,  heftiger 
Singultus.  Als  Ursache  dieser  Erscheinungen  war  während  des 
Lebens  eine  Blutung  in  die  Vagi  diagnosticirt  worden,  welche  auch 
bei  der  Section  neben  den  gewöhnlichen  Befunden  nachgewiesen  wurde. 
Auf  die  Vagusläsion  dürfte  auch  die  beobachtete  Zuckeraus- 
scheidung (l'3"/o)  zurückzuführen  sein. 

Im  Verlaufe  und  im  Gefolge  von  Infectionskrankheiten,  wie  Typhus 
und  besonders  Diphtherie,  kommen  degenerative  Entzündungen  des  Vagus 
gleichfalls  vor:  sie  bilden  ebenso  wie  bei  der  Alkoholneuritis  durch  die 
Bedrohung  der  lebenswichtigsten  Functionen,  der  Athmung  und  der 
Herzthätigkeit,  bedeutsame  und  gefährliche  Complicationen  dieser  Krank- 
heiten. 

Ebenso  wie  andere  peripherische  Hirn-  und  ßückenmarksnerven 
kann  auch  der  Vagus  im  Verlaufe  der  Tabes  degeneriren  und  zu  den 
mannigfaltigsten  Störungen  Veranlassung  geben.  Wenngleich  in  der  Mehr- 
zahl der  hiehergehörigen  Fälle  eine  Läsion  der  centralen  Ursprungs- 
stätten der  Nerven  im  verlängerten  Mark  gefunden  wurde,  so  haben  doch 
besonders  Oppenheim  und  Andere,  z.B.  auch  Ehrenberg  und  neuer- 
dings besonders  H.  Schlesinger  die  Erkrankung  des  Vagusstammes 
bei  diesem  Leiden  unzweifelhaft  nachgewiesen.*) 


*)  Ueber  die  bei  manchen  Tabeskranken  auftretenden  eigentümlichen  Zustände 
von  krampfhaftem  Husten,  denen  oft  ein  Gefühl  von  Kitzel  im  Kehlkopf  vorausgeht 
und    welche    eventuell    von    grösster  Athemnoth   und   von  Erstiekungsanfällen   begleitet 
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Sicher  aber  werden  bei  den  verschiedensten  Läsionen  dos  ver- 
längerten Marks  durch  Blutung-,  Erweichung-,  Degeneration  im  Verlaufe 
chronischer  Processe  wie  bei  der  eben  genannten  Tabes,  der  multiplen 
Sklerose,  der  progressiven  Bulbärparalyse,  in  einzelnen  Fidlen  von  Syringo- 
myelie,  bei  Geschwulstbildungen  der  Med.  oblongata  der  Kein  des  Vagus 
und  seine  das  verlängerte  Mark  durchziehenden  Ursprungsfasern  liidirt, 
und  sicher  ist  seine  wohl  meist  die  centralsten  Crsprungsstäüen  be- 
treffende Betheiligung  an  den  Symptomen  einer  Eeihe  bisher  noch  mit 
dem  Namen  der  functionellen  belegten  Erkrankungen  des  Nervensystems, 
wovon  speciell  bei  hysterischen  Personen  weiblichen  Geschlechts  erst 
neuerdings  noch  Buchholz  in  seiner  auf  der  Gerhardt'schen  Klinik  zu 
Berlin   angefertigten   Dissertation  Nachweis    und  Beispiele  geliefert  hat. 

Symptomatologie. 

Bei  der  Besprechung  der  Symptomatologie*)  der  Vagus- 
lähmungen wenden  wir  uns  zunächst  zur  Betrachtung  derjenigen 
Störungen,  welche  bei  einer  hohen  Läsion  des  Nerven  durch  die  Be- 
theiligung  der  vom  oberen  Theil  des  Plexus  ganglioformis  abgehenden, 
zum  Schlundkopf  ziehenden  Nn.  pharyngei  oder  des  Plexus  pharyngeus 
entstehen  können.  Bei  der  sehr  innigen  Verbindung,  welche  der  Vagus  ein- 
mal mit  Aesten  des  N.  glossopharyngeus  und  sodann  mit  solchen  vom 
N.  accessorius  eingeht,  ist  es  oft  ungemein  schwierig,  in  jedem  einzelnen 
Falle  hoher  Vagusverletzungen  zu  entscheiden,  welche  Erscheinungen 
der  gestörten  Innervation  gerade  diesem,  welche  der  Betheiligung  der 
anderen  wichtigen  Nerven  zuzuschreiben  sind. 

Da  beim  Schluckact  und  bei  der  Innervation  des  Pharynx  Vagus- 
und  Accessoriusfasern  zusammen  betheiligt  sind  und  bei  ihrer  Nachbar- 
schaft an  der  Schädelbasis  und  unmittelbar  unterhalb  derselben  eine 
etwaige  Verwundung  meist  beide  Nerven  trifft,  so  findet  man  die  weiter- 
sind (Crises  laryngees),  -wird  theils  in  dem  der  Diagnose  gewidmeten  Capitel  weiter 
unten,  theils  in  demjenigen  Abschnitt  gehandelt  werden,  welcher  sich  mit  den  krampf- 
haften Zuständen  in  einzelnen  Nervengebieten  beschäftigt. 

*)  Der  Vagus  versorgt  mit  einem  kleinen  Nervenast,  dem  Kamus  auricularis, 
die  hintere  Wand  des  äusseren  Gehörgangs  (die  vordere  wird  vom  N.  auriculo-temporalis, 
vom  Trigeminus  aus  innervirt).  Es  gibt  Individuen,  bei  denen  schon  das  einfache  Hin- 
führen eines  Ohrtrichters,  noch  mehr  eine  elektrische  Erregung  oder  die  Anwesenheit 
eines  Fremdkörpers  im  Gehörgang  Husten  auslöst:  inwieweit  dieser  offenbar  reflecto- 
risch  ausgelöste  Husten  auf  Eeizung  des  genannten  Vagusastes  bezogen  werden  muss 
und  ob  nicht  auch  zugleich  sensible  Quintusfascrn  hiebei  eine  Rolle  spielen,  steht  da- 
hin. Beobachtungen  über  Beeinträchtigungen  der  Sensibilität  des  äusseren  Gehörgangs 
bei  peripherischen  Vagusläsionen  liegen  nicht  vor.  Nicht  zu  vergessen  ist  schliesslich, 
dass  es  in  seltenen  Fällen  durch  Reizung  vom  äusseren  Gehörgang  aus  z a 
Erbrechen  kam. 
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hin  bei  den  Accessoriuslähmungen  zu  beschreibenden,  auf  Verletzung  der 
pharyngealen  Aeste  zu  beziehenden  Lähmungserscheinungen  auch  bei 
hohen  Läsionen  des  Vagus  wieder.  Statt  in  den  Oesophagus  zu  gelangen, 
bleiben  die  Bissen  auf  der  afficirten  Seite  im  Schlundkopf  liegen  und 
geben  durch  das  häufigere  Hineingelangen  der  Speisetheile  in  den  Kehl- 
kopf zu  Husten  und  Erstickungsanfällen  Veranlassung. 

In  zwei  Fällen  halbseitiger  acuter  Bulbärparalyse  fand  Erben  die 
hintere  Bachenwand  in  Folge  des  mangelnden  Tonus  der  Schlundsehnürer 
auf  der  gelähmten  Seite  nach  hinten  und  seitwärts  ausgebuchtet:  Zungen- 
bein und  Kehlkopf  waren  nach  der  gesunden  Seite  hinübergezogen  und 
der  vordere  Stimmritzenwinkel  ebenfalls  nach  der  gesunden  Seite  hin  ge- 
dreht. Er  schliesst  hieraus,  dass  auch  die  mittleren  und  unteren  Schlund- 
kopfsehnürer  an  der  Parese  betheiligt  waren.  Aehnliches  in  Bezug  auf 
die  Bachen  wand  hatMöbius,  wenigstens  in  einem  seiner  Fälle  gesehen 
(mehrfache  Hirnnervenlähmung),  während  sich  in  einer  zweiten  (Fall  5) 
Beobachtung  die  Dinge  gerade  umgekehrt  verhielten,  indem  die  Bachen- 
wand auf  der  kranken  Seite  nach  vorne  gedrängt  und  so  die  Bachenhöhle 
verengert  schien. 

»Von  vorneherein,«  meint  Möbius,  »könnte  man  zweifelhaft  sein, 
welche  Wirkung  eine  halbseitige  Parese  der  Constrictores  pharyngis  auf 
die  Lage  der  Bachenhöhlenschleimhaut  habe.  Man  könnte  sich  eben- 
sowohl denken,  dass  die  Bachenhöhle  erweitert,  als  dass  ihre  Wölbung 
durch  den  Zug  der  gesunden  Muskelbündel  abgeflacht  werde.  Nach 
meinen  Beobachtungen,  so  schliesst  er,  hängt  der  Erfolg  vielleicht  von 
individuellen  Verschiedenheiten  ab:  erst  weitere  Erfahrungen  werden 
ein  sicheres  Urtheil  möglich  machen.« 

Bei  hohen  Vagusverletzungen  oder  bei  Erkrankungen  dieses  Nerven 
an  der  Schädelbasis  oder  bei  Läsionen  seines  Kernes  im  verlängerten 
Mark  sind  die  benachbarten,  dem  neunten,  elften  und  auch  oft  dem 
zwölften  Hirnnerven  angehörigen  Fasern  oder  Kerne  so  oft  mitbetheiligt, 
dass  z.  B.  eine  unter  ähnlichen  Verhältnissen  wie  die  eben  erwähnte 
Schlundkopflähmung  zu  beobachtende  Paralyse  einer  Gaumensegel- 
hälfte eher  auf  eine  Betheiligimg  des  N.  accessorius  bezogen  werden, 
als  von  der  Vagusläsion  abhängig  betrachtet  werden  muss.  Die  Er- 
scheinungen einer  derartigen  Paralyse  des  Velum  palatinum  haben  wir 
schon  früher  auseinandergesetzt,  so  dass  wir  hier  von  einer  Wiederholung 
der  Beschreibung  Abstand  nehmen. 

lieber  die  Lähmung  der  dem  Plexus  oesophageus  angehörigen 
Aeste  des  Vagus  und  derjenigen,  welche  dem  N.  laryngeus  inferior  ent- 
stammend den  oberen  Theil  der  Speiseröhre  versorgen,  ist  selten  eine 
ausführlichere  Beschreibung  geliefert  worden.  Jedenfalls  könnte  durch  die 
Lähmung  der  Speiseröhrenmusculatur  in  seltenen  Fällen  ein  Symptomen- 
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bild  entstellen,  welches  die  Erscheinungen  einer  Verengerung  des  Oeso- 
phagus vortäuscht;  das  freie  Durchgehen  der  Sonde  durch  die  scheinbare 
Strictur  würde  aber  sofort  diese  Vermuthung  als  nicht  berechtigt  zurück- 
zuweisen im  Stande  sein. 

Ueber  das  Verhalten  der  Sensibilität  an  der  gelähmten  Schlund- 
kopf- und  Gaumensegelhälfte  sind  von  den  Autoren  wechselnde, 
Angaben  gemacht  worden,  wie  dies  bei  der  Besprechung  dieser  Verhält- 
nisse in  dem  der  Accessoriuslähmung  gewidmeten  Abschnitt  nachgelesen 
werden  mag.  Wir  betonen  an  dieser  Stelle  noch  einmal  die  Schwierig- 
keiten, welche,  was  die  pathologischen,  durch  Vagus-  und  Accessorius- 
lähmungen  beim  Menschen  hervorgebrachten  Symptome  betrifft,  dem 
Beobachter  dadurch  entgegentreten,  dass  beide  Nerven  für  gewisse  Ab- 
schnitte ihres  Verlaufes  offenbar  innig  verbunden  sind,  so  dass  das  Aus- 
einanderhalten der  Erscheinungen,  welche  durch  die  Schädigung  des 
einen  oder  des  anderen  von  ihnen  zu  Stande  kommen,  die  grössten 
Schwierigkeiten  bereitet.  Sind  doch  selbst  die  Physiologen,  welche  am 
Thiere  experimentirend  sich  ihre  Untersuchungsaufgaben  exaet  zu  stellen 
und  jeden  der  beiden  Nerven  gesondert  zu  reizen  oder  zu  lähmen  im 
Stande  sind,  in  sehr  vielen  Fragen  uneinig,  wie  dies  eine  kurze  Becapitu- 
lation  der  sich  auf  die  Innervation  des  Kehlkopfs  beziehenden  Ver- 
hältnisse darthut. 

Zwei  Aeste  des  Vagus  versorgen  die  Schleimhaut  und  die  Muskeln 
des  Kehlkopfs  mit  Nervenfasern,  der  N.  laryngeus  superior  und  der  N. 
laryngeus  inferior  oder  recurrens. 

Der  erstere  innervirt  mit  seinem  äusseren  Ast  den  M.  cricothyreoi- 
deus,  mit  dem  inneren  die  Schleimhaut  des  oberen  Kehlkopfabschnittes. 
Man  weiss,  dass  durch  eine  Läsion  des  N.  laryngeus  superior  die  Stimme 
nur  dann  geschädigt  wird,  wenn  entweder  der  äussere  Ast  allein  oder  der 
Stamm  des  Laryngeus  superior  betroffen  wurde,  während  eine  Durch- 
schneidung des  inneren  Astes  allein  auf  die  Bewegung  der  Stimmbänder 
ohne  Einfluss  ist. 

Der  N.  laryngeus  inferior*)  (recurrens)  steigt,  nachdem  er  sich 
von  vorne  nach  hinten,  links  um  den  Aortenbogen,  rechts  um  die  Art. 
subclavia  herum  gewunden,  zwischen  Luft-  und  Speiseröhre  in  die  Höhe 
und  versorgt  mit  Ausnahme  der  eben  genannten  Mm.  ericothyreoidei 
alle  übrigen  Kehlkopfmuskeln  mit  motorischen  und  die  Schleimhaut  des 
Kehlkopfs  und  der  Luftröhre  mit  sensiblen  Fasern. 

Man  braucht  nur  die  Lehrbücher  der  Physiologie  aufzuschlagen, 
um  sich  von  der  Wahrheit  des  oben  Gesagten,  der  Unsicherheit  nämlich. 


*)  Näher  auf  den  viel  umstrittenen  N.  laryngeus  medius  von  Exner  an  dieser 
Stelle  einzugehen,  haben  wir  keine  Veranlassung. 
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welche  die  Lehre  von  dem  Wurzelgebiet  der  motorischen  Kehl- 
kopfnerven beherrscht,  zu  überzeugen. 

Bernard,  Schiff.  Heidenhain  und  vor  ihnen  schon  Bischoff 
und  Longet  schrieben  die  im  Vagus  und  seinen  Aesten  enthaltenen. 
die  Muskeln  des  Kehlkopfs  innervirenden  Antheile  nicht  diesem  Nerven. 
sondern  den  ihm  vom  N.  accessorius  zugeführten  Fasern  zu.  Ihnen  steheu 
Volkmann  und  Bidder.  van  Kempen  und  Stilling  mit  ihren,  was 
den  Erfolg  der  Eeizung  von  Aceessoriusfasern  auf  die  Kehlkopfmuskeln 
betrifft,  negativen  Eesultaten  gegenüber,  denen  sich  Navratil  anreiht. 
Schech  wiederum  ist  zu  gerade  entgegengesetzten  Resultaten  ge- 
kommen. Der  neueste  Untersueher  auf  diesem  Gebiet.  Grab o wer.  fand 
nun,  dass  bei  Katze  und  Hund  der  N.  accessorius  zu  der  motorischen 
Function  des  Kehlkopfs  in  keiner  Beziehung  steht  und  dass  auch  beim 
Kaninchen  der  N.  accessorius  nicht  der  motorische  Nerv  des  Kehlkopfs 
ist.  Es  ergab  sich  dies  sowohl  aus  den  laryngoskopischen  Befunden  und 
den  Seetionsergebnissen  nach  Zerstörung  des  Hirnaccessorius,  nach  Aus- 
reissung  des  Gesammtaccessorius  aus  dem  Foramen  jugulare  und  schliess- 
lich aus  denjenigen  Fällen,  wo  bei  völligem  Intactbleiben  des  Accessorius 
und  seiner  Aeste  die  Vernichtung  bestimmter  Vaguswurzeln  einen  Func- 
tionsausfall  bedingte.  Das  Wurzelgebiet  für  die  motorischen  Kehlkopf- 
nerven liegt  nach  Grabower  in  den  untersten  4 — 5  Vaguswurzeln,  was 
sich  einmal  aus  dem  jedesmaligen  Functionsausfall  nach  Zerstörung  dieser 
Wurzeln  und  sodann  aus  den  Controlversuchen  an  den  oberen  Vagus- 
wurzeln ergibt. 

Zu  gleichen  Eesultaten  ist,  wie  soeben  erwähnt,  auch  Navratil 
gekommen,  welcher  in  seiner  neuesten  an  sehr  grossen  Hunden  ausge- 
führten Experimentalarbeit  sich  zu  dem  für  ihn  zweifellosen  Schluss  be- 
rechtigt glaubt,  dass  der  im  Wirbelcanal  entspringende  und  verlaufende 
Antheil  des  N.  accessorius  keine  motorischen  Fasern  für  den  Kehlkopf 
enthält:  der  eigentliche  N.  accessorius  ist  kein  Kehlkopfnerv: 
die  Kehlkopfnerven  stammen  vom  N.  vagus  ab. 

Wie  aus  der  Symptomatologie  der  Aecessoriusparalysen  hervorgeht, 
sind  Lähmungen  der  Kehlkopfmuskeln  bei  Läsionen  dieses  Nerven  von 
durchaus  zuverlässigen  Beobachtern  gesehen  worden.  Ob  die  von  Grabower 
beim  Thiere  festgestellten  Verhältnisse  auch  für  den  Menschen  Geltung 
haben,  ist  zwar  noch  nicht  allgemein  anerkannt,  alter  nach  den  neuesten 
Arbeiten  dieses  Autors  sehr  wahrscheinlich. 

Sorgfältige  mikroskopische  Untersuchungen  an  Serienschnitten  des 
menschlichen  Halsrückenmarks  und  der  Med.  oblongata  haben  nämlich 
Grabower  zu  folgenden  Ergebnissen  geführt :  der  Accessoriuskern  hat  seinen 
Sitz  nur  im  Vorderhorn  des  Rückenmarks,  theils  im  dorsalen,  theils  im 
medialen  Theil   desselben.    In   der   Mitte    der   Pvramidenkreuzung   etwa 
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hört  der  Accessoriuskern  auf.  An  seiner  Stelle  irden  in  regelloser  Weise 
eine  Anzahl  Kerne  auf,  welche  sich  höher  ölten  zum  Hypoglossuskern 
formiren.  Der  Accessorius  ist  hienaeh  ein  rein  spinaler  Nerv  —  ein 
cerebraler  Accessorius  existirt  nicht.  Der  motorische  Vaguskern  beginnt 
erst  lange  nachdem  Accessoriuskern  und  -Wurzeln  versehwunden  sind. 
so  dass  irgend  welche  Beziehung  zwischen  beiden  ausgeschlossen  ist. 
Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  der  Nucleus  ambiguus  das  letzte  Centrum 
für  die  motorische  Kehlkopfinnervation  darstellt.  Da  aber  im  Foramen 
jugulare  der  N.  vagus  und  accessorius  eng  aneinander  liegen,  oft  in 
einer  und  derselben  Nervenscheide,  so  können  pathologische  Processe 
beide  Nerven  gleichzeitig  treffen  und  so  neben  Lähmung  der  Kehlkopf- 
muskeln auch  solche  der  Mm.  sternocleidom.  und  eucullaris  vorhanden 
sein.  Ausserdem  findet  zwischen  beiden  Nerven  im  Foramen  jugulare 
ein  reichlicher  Faseraustausch  statt,  so  dass  Durchschneiclungsversuche, 
welche  nicht  an  den  Wurzeln,  sondern  an  den  aus  dem  Foramen 
jugulare  austretenden  Nerven  stammen  ausgeführt  wurden,  zuverlässige 
Resultate  zu  geben  nicht  im  Stande  sind. 

Jedenfalls  kommen  Stimmbandlähmungen  nicht  nur  bei  Verletzungen 
des  N.  recurrens,  sondern  auch  bei  Läsionen  des  Vagusstammes  vor 
und  bilden  hier  sogar  oft  das  einzige  Symptom.  In  dem  schon  erwähnten, 
von  Traumann  beschriebenen  Falle  einer  Schussverletzung  des  N.  vagus 
unter  der  Schädelbasis  bestand  vollkommene  motorische  Lähmung  des 
rechten  Stimmbandes.  Da  die  Sensibilität  desselben  erhalten  war,  so  war 
zu  sehliessen,  dass  der  Nerv  unterhalb  des  Abgangs  des  dem  oberen 
Kehlkopfabschnitt  sensible  Fasern  zuführenden  Kehlkopfnerven  (Laryn- 
geus  superior)  verletzt  war. 

In  Bezug  auf  die  Einzelheiten  der  Symptomatologie  der  Kehl- 
kopfmuskellähmungen verweisen  wir  auf  die  speciellen  Auseinander- 
setzungen in  dem  den  Kehlkopfkrankheiten  gewidmeten  Abschnitt  dieses 
Werkes.  Wir  bringen  im  Folgenden  nur  eine  abgekürzte  Darstellung  der 
hauptsächlichsten  Befunde. 

Isolirte  Lähmungen  des  N.  laryngeus  superior  sind  mit  Sicherheit 
bisher  nicht  constatirt  worden.  Abgesehen,  davon,  dass  der  Nerv  durch 
seinen  inneren  Ast  die  Schleimhaut  der  oberen  Kehlkopfpartie  mit  sen- 
siblen Fasern  versorgt,  gibt  er  auch,  wie  dies  z.  B.  Krause  in  seiner 
Anatomie  erwähnt,  den  Mm.  thyreo-  und  aryepiglotticus  motorische 
Fasern.  Es  würde  also  bei  vollkommener  Lähmung  des  N.  laryngeus 
superior  (sein  äusserer  Ast  führt,  wie  wir  gesehen,  sicher  motorische 
Fasern  zu  den  Mm.  cricothyreoidei)  eine  vollkommene  Anästhesie  des 
Kehlkopfs  und  eine  Lähmung  der  Stimmbandspanner  und  Kehldecker- 
heber  die  Folge  sein.  Die  Stimme  wird  rauh,  höhere  Töne    können  nur 
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mit  Mühe  oder  gar  nicht  hervorgebracht  werden,  wegen  mangelhafter 
Kehldeckellünction  tritt  Verschlucken  leicht  ein. 

Bei  der  Untersuchung  mit  dem  Kehlkopfspiegel  bleibt  der  Kehl- 
deckel unbeweglich  und  das  Stimmband  der  betheiligten  Seite  steht  etwas 
tiefer,  als  das  der  gesunden. 

Derartige  seltenere  Vorkommnisse  sind  zumeist  als  Nachkrankheiten 
der  Diphtherie  mit  noch  anderen  Lähmungszuständen  zusammen  beob- 
achtet worden. 

Sehr  viel  häufiger  und  bekannter  sind  nun  diejenigen  Lähmungen 
der  Kehlkopfmusculatur,  welche  von  Verletzungen  des  Vagusstammes 
unterhalb  des  Abgangs  des  N.  laryngeus  superior  oder  des  N.  recurrens 
abhängen.  Je  nachdem  nur  die  Schliesser  der  Stimmritze  (die  Mm. 
cricoarytaenoidei  laterales,  der  M.  arytaenoideus  transversus  und  die  Mm. 
thyreoarytaenoidei  externus  und  internus)  oder  die  Oeffner  der  Glottis 
(die  Mm.  cricoarytaenoidei  postici)  oder  der  ganze  Eecurrens  gelähmt 
sind,  und  je  nachdem  diese  Paralyse  entweder  einseitig  oder  doppelseitig 
besteht,  ändern  sich  die  laryngoskopischen  Bilder  und  die  Symptome. 

Die  Mm.  crico-aryt.  lat.  und  der  M.  arytaen.  transvers.  nähern  die 
Arytänoidknorpel  und  die  Stimmbänder  einander,  während  der  M.  thyreo- 
arytaenoideus  internus  ihnen  die  nöthige  Spannung  gibt.  Vorwiegend  ist  es 
nur  Ueberanstrengung  der  Stimme,  sind  es  Entzündungen  der  Schleim- 
haut und  vor  Allem  hysterische  Zustände,  in  deren  Gefolge  diese  Parese 
oder  Paralyse  der  Glottisschliesser  auftritt.  Sind  alle  genannten  Muskeln 
gelähmt,  so  tritt  Aphonie  ein.  Bei  der  (seltenen)  einseitigen  Lähmung 
des  Cricoarytaen.  lat.  ist  die  Stimme,  ebenso  wie  bei  der  meist  nach 
acuten  Katarrhen  beobachteten  Paralyse  des  M.  aryt.  transversus  und  der 
des  M.  thyreo-aryt.  int.  heiser  oder  schrill:  eventuell  ist  vollkommene 
Aphonie  vorhanden. 

Bei  der  laryngoskopischen  Untersuchung  sieht  man  bei  Paralyse 
sämmtlicher  Glottisschliesser  die  Stimmbänder  bei  Intonationsversuchen 
in  Inspirationsstellung  verbleiben,  obgleich  bei  Hysterischen  der  reflectori- 
sche  Glottisschluss  bei  Husten  z.  B.  vorhanden  sein  kann.  Bei  einseitiger 
isolirter  Lähmung  des  M.  crico-arytaen.  later.  klafft  die  Stimmritze  bei 
der  Phonation  an  den  Proc.  voeales,  bei  Lähmung  des  M.  arytaenoid. 
transv.  klafft  bei  normalem  Schluss  der  Pars  ligamentosa  der  Stimmritze 
die  Pars  cartilaginea  (Fig.  25),  bei  Lähmung  der  Mm.  thyreo-arytaenoid. 
int.  stehen  die  Stimmbänder  in  der  Mitte  auseinander,  so  dass  bei  der 
Phonation   eine  ovaläre  Gestalt   der  Glottis  zu  Stande  kommt  (Fig.  26). 

Oeffner  der  Stimmritze  sind  die  Mm.  crico-arytaenoidei  postici.  Ihre 
Lähmung  macht  die  Erweiterung  der  Glottis  unmöglich  und  bewirkt, 
wenn  sie  doppelseitig  vorhanden,  inspiratorische  Dyspnoe  und  Stridor, 
während   die  Stimme   bei   der  Intactheit   der  Stimmbandspanner  normal 
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bleiben  kann.  LaryDgoskopisch  siebt  (Fig.  27)  man  die  eine  ganz  enge 
Spalte  darstellende  Glottis  bei  der  Einathmung  sich  noch  mehr  verengen : 
die  Exspiration  ist  frei.  Bei  einseitiger  Lähmung  ist  nur  bei  Anstrengungen 
Dyspnoe  vorhanden:  die  ruhige  Athmung  ist  frei,  die  Stimme  nicht  ganz 
so  rein,  wie  bei  völliger  Intactheit  der  Stimmbänder:  bei  der  Betrachtung 
mit  dein  Kehlkopfspiegel  sieht  man  das  Stimmband  der  kranken  Seite 
(Fig.  28)  in  der  Medianlinie  fest  stehen  (auch  bei  tiefer  Inspiration)  im 
Gegensatz  zu  dem  bei  der  Athmung  und  Stimmbildung  sich  normal  be- 
wegenden der  gesunden  Seite. 

Eine  doppelseitige  Lähmung  der  Glottisöffner  ist  natürlich  stets 
eine  schwere,  das  Leben  durch  die  Behinderung  der  Athmung  direct 
bedrohende  Affection:  oft  bringt  nur  der  Luftröhrenschnitt  bei  der  un- 
mittelbaren Lebensgefahr  Hilfe.  Im  Gegensatz  dazu  können  einseitige 
Posticuslähmungen    nur   so    geringfügige  Erscheinungen   machen,    dass, 

Fig.  25.  Fig.  26. 


Lähmung  des  AI.  arytaenoideus  transversus.  Lähmung  der  Mm.  thyreo-arytaenoidei  interni. 

wenn    man    nicht    direct   daraufhin  laryngoskopisch    untersucht,    diese 
Affection  überhaupt  unbemerkt  bleibt. 

Hierauf  und  ferner  auf  die  interessante  Thatsache,  dass  in  Fällen 
von  Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln  in  Folge  organischer  Veränderungen 
im  Gehirn  oder  im  Verlaufe  des  Nerven  selbst  stets  zuerst  die  Abductoren 
der  Stimmbänder  gelähmt  werden  und  erst  später  bei  fortschreitender 
Erkrankung  die  Adductoren,  haben  zuerst  Semon  und  Eosenbach 
die  Aufmerksamkeit  der  Kliniker  gelenkt.  Es  steht  in  der  That  für  viele 
Fälle  fest,  dass  das  erste  Zeichen  einer  Betheiligung  der  Kehlkopfmuskeln 
an  einer  Erkrankung  der  sie  innervirenden  Nerven  die  Lähmung  eines 
M.  crico-aryt.  posticus  war.  Auf  die  gegen  diese  Ansicht  speciell  von 
Krause  erhobenen  Einwände,  dass  es  sich  dabei  nicht  um  Lähmungen 
im  Gebiete  der  Abductoren,  sondern  vielmehr  um  Krampferscheinungen 
im  Adductorengebiet  handelt,  können  wir  als  zu  weit  von  unserem  Haupt- 
thema  abliegend  nicht  näher  eingehen.  Es  scheint,  dass,  wie  dies  Eosen- 
bach besonders  ausgeführt  hat,  es  sich  bei  den  paralytischen  Zuständen 
am  Kehlkopf  kaum  anders  verhält,  wie  sonst  bei  centralen  oder  peripheri- 
schen Lähmungen,    bei    denen   ebenfalls    eine  Anzahl  von  Muskeln,  die 
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Beuger  z.  B.,  fast  regelmässig  später,  beziehungsweise  in  viel  geringerem 
Grade  gelähmt  werden,  wie  die  Strecker. 

Audi  experimentell  wurde  nach  dieser  Bichtung  hin  durch  neue 
Versuche  von  B.  Fränkel  und  Gad  dargethan,  dass  z.  B.  bei  allmäliger 

Abkühlung  des  N.  recurrens  zuerst  der  M.  crico-aryt.  post.  gelähmt  wird. 
und  dass,  wie  aus  früheren  Experimenten  von  Semon  und  Horsley 
hervorgeht,  an  dem  nach  dem  Tode  eines  Thieres  entfernten  Kehlkopf 
die  elektrische  Erregbarkeit  dieser  Muskelgruppe  eher  erlischt,  als  die 
der  Adductoren. 

Beide  Muskelgruppen,  die  Oeffner  der  Stimmritze  und  die  Schliesser 
werden  vom  N.  recurrens  versorgt:  ist  dieser  Nerv  lädirt,  so  tritt  eine 
Lähmung  der  gesammten  von  ihm  innervirten  Kehlkopfmuskeln  ein, 
welche   je   nachdem  eine  totale  einseitige  oder  doppelseitige  sein  kann. 


Fig.  27. 


Fig.  28. 


Lähmung  beider  Mm.  crico-arytaenoidei  postici. 
Inspirationsstellung. 


Lähmung  des  rechten  M.  crico-arytaenoideus  post, 
—  Inspirationsstellung. 


Sowohl  bei  der  Athmung  als  auch  bei  Versuchen  zur  Stimmbildung 
bleibt  bei  einseitiger  Eecurrenslähmung  das  Stimmband  unbeweglich 
(Cadaverstellung,  v.  Ziemssen)  (Fig.  29),  während  das  gesunde  Stimm* 
band  sich  bei  der  Phonation  nicht  allein  bis  zur  Mittellinie  einstellt, 
sondern  diese  oft  überschreitet.  Die  Stimme  ist  unklar  und  schwach.  Der 
Band  des  gelähmten  Stimmbandes  ist  etwas  ausgehöhlt,  das  Stimmband 
selbst  erscheint  nach  längerem  Bestände  der  Lähmung  dünner  und 
schmäler,  als  das  gesunde. 

Bei  der  seltenen  doppelseitigen  (durch  grosse  Schilddrüsengeschwülste. 
Neubildungen  der  Speiseröhre  verursachten)  Becurrenslähmungen  (Fig.  30) 
stehen  beide  Stimmbänder  in  Cadaverstellung  bei  der  Phonation  und  Be- 
spiration  unbeweglich:  es  besteht  vollkommene  Stimmlosigkeit,  keine 
Dyspnoe,  aber  Unmöglichkeit  zu  husten  und  auszuwerfen.  Auf  die 
Modilicationen,  welche  die  geschilderten  Symptome  erleiden,  wenn  die 
Lähmung  des  Becurrens  auf  einer  Seite  weniger  vollständig  ist,  als  auf 
der  anderen,  wie  dies  häufiger  vorkommt,  können   wir   hier  nicht  näher 
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eingehen  und  verweisen  auch  hier  wieder  auf  die  specialen  dieses  Capitel 
behandelnden  Absei  mitte  dieses  Werkes. 


Ausser  der  Innervation  der  Kehlkopfmusculatur  und  der  Kehlkopf- 
sehleimhaut übt  der  Vagus  bekanntlich,  auch  wichtige  Functionen  in 
Bezug  auf  die  Kegel ung  derAthmung  aus.  Es  sind  dies,  den  Lehren 
der  Physiologie  zufolge,  sowohl  centripetale,  das  Athinungscentrum  be- 
einflussende, als  centrifugale,  sich  auf  die  Luftröhre  und  Bronchien  er- 
streckende Wirkungen. 

An  der  Bildung  des  Plexus  pulmonalis  (posterior)  nimmt  der  Vagus 
sich  mit  sympathischen,  vom  untersten  Halsganglion  und  dem  obersten 
Brustganglion  herkommenden  Fasern  vereinigend  und  mit  dem  Plexus 
cardiacus    Anastomosen    und    Schlingen    bildend    einen    hervorragenden 


Fig.  29. 


Fisr.  HO. 


Linksseitige    ltecurrenslähinung. 
Stellung. 


Inspirations- 


Cadaverstellung     der     Stimmbänder     bei     doppel- 
seitiger Recurrenslähmung. 


Antheil.  Die  Nervenäste  dieses  Plexus  umgeben  die  Bronchien  und  die 
Lungengefässe  und  schicken  Zweige  zur  Lungenwurzel  und  in  die  Lunge 
selbst  hinein.  Nach  J.  Kosenthal's  Untersuchungen  verlaufen  im  N.  vagus 
erstens  Fasern,  welche  gereizt  auf  das  Athemcentrum  so  einwirken,  dass 
die  Athembewegungen  häufiger  und  schwächer  werden,  oder  dass  (bei 
stärkerer  Keizung)  die  normalen  Athembewegungen  in  einen  massigen 
inspiratorischen  Stillstand  tibergehen  (regulatorische  Fasern). 
Zweitens  verlaufen  im  N.  lary-ngeus  superior  Fasern,  deren  Reizung 
die  Athembewegung  seltener  und  tiefer  macht  oder  (bei  stärkerer  Reizung) 
ganz  aufhebt.  Es  sind  dies,  analog  den  Hemmungsnerven  des  Herzens, 
die  Hemmungsnerven  des  Athemcentrums. 

Auch  im  N.  laryngeus  inferior  gibt  es  drittens  Fasern,  deren  Reizung 
gleichfalls  exspiratorischen  Stillstand  zur  Folge  haben  kann.  Wahrschein- 
lich aber  sind  sie,  da  sie  nur  bei  stärkerer  Reizung  und  bei  narkotisirten 
oder  des  Grosshirns  beraubten  Thieren  gar  nicht  wirken,  den  eben  ge- 
nannten Hemmungsnerven  nicht   gleichwertig,    sondern    sind    vielleicht 
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nur  sensible  Nerven,  eieren  Erregung,  wie  die  anderer  sensibler,  nur 
mittelbar  auf  die  Athembewegungen  einwirkt. 

Während  grössere  Dosen  Ohloral  die  Wirkung  der  regulirenden 
Fasern  vollständig  aufheben,  lassen  sie  die  Wirkung  der  Hemmung  s- 
fasern  fortbestehen. 

Es  ist  bekannt,  dassThiere  nach  doppelseitiger  Vagusdurchschneidung 
zu  Grunde  gehen  und  dass  sieh  bei  ihnen  dann  nach  dem  Tode  ent- 
zündliche, den  Charakter  der  bronchopneumonischen  Veränderungen 
tragende  Befunde  in  den  Lungen  feststellen  lassen.  Durch  eine  derartige 
Verletzung  beider  Vagi  am  Halse  werden,  wie  oben  schon  ausführlich 
auseinandergesetzt  ist,  sämmtliche  Kehlkopfmuskeln  mit  Ausnahme  der 
durch  den  N.  laryngeus  superior  innervirten  Mm.  crico-thyreoidei  gelähmt, 
und  so  wenigstens  bei  jungen  Thieren  durch  die  enorme  Erschwerung 
der  Athmung,  speciell  die  mangelhafte  oder  fehlende  inspiratorische  Er- 
weiterung der  Glottis  der  Tod  herbeigeführt.  Bei  älteren  Thieren  ist  es 
indessen  vorwiegend  der  mangelhafte  Kehlkopf  verschluss  beim 
Schiinga  et  (Traube,  Frey),  durch  den  der  Abschluss  von  Nahrungs- 
mittelbestandtheilen  und  von  Mundflüssigkeiten  nicht  ausreichend  zu 
Stande  kommt,  so  dass,  zieht  man  noch  die  Lähmung  der  Schlund-  und 
Speiseröhrenmusculatur  in  Betracht,  Theile  der  Nahrung  etc.  in  den 
Kehlkopf  und  weiter  abwärts  in  die  Lungen  hinein  gelangen  und  so  zu 
bronchopneumonischen  Entzündungen  Veranlassung  geben  können.  Des 
Weiteren  sollen  nach  einigen  Autoren  die  nach  Vagusverletzungen  in  den 
Lungen  sich  einstellenden  Veränderungen  durch  die  Lähmung  der  Bron- 
chialmusculatur  (Longet),  und  wie  besonders  Schiff  behauptet,  durch 
die  Paralyse  vasoconstrictorischer  Fasern  und  die  dadurch  bewirkte  neuro- 
paralytische  Hyperämie  des  Gewebes  zu  Stande  kommen. 

Neben  dem  bisher  besprochenen  Wegfall  centrifugaler  Wirkungen 
nach  Durchschneidung  der  Nn.  vagi  fallen  nun  aber  selbstverständlich 
auch  eine  Eeihe  centripetal  verlaufender,  von  den  Lungen  herkommender 
Erregungen  fort,  wodurch  der  Bhythmus  des  Athmens  wesentlich  verändert 
und,  wie  die  Beobachtung  gelehrt  hat,  die  Eespiration  verlangsamt,  die 
Inspirationen  abnorm  tief,  die  Exspirationen  sehr  energisch  und  angestrengt 
werden. 

Da  einige  Thierarten,  z.  B.  Vögel,  nach  Vagusdurchschneidung, 
ohne  dass  bei  ihnen  wesentliche  Veränderungen  in  den  Lungen  nach- 
gewiesen werden  könnten,  zu  Grunde  gehen  und  andererseits,  Hunde  z.  B., 
noch  längere  Zeit  die  so  eingreifende  Operation  einer  Vagusdurehschnei- 
dung üoerleben,  ohne  immer  besonders  ausgeprägte  Veränderungen  in  den 
Lungen  darzubieten,  so  erklärte  Eichhorst  den  Tod  nach  Vagusdureh- 
schneidung als  auf  Verfettung  des  Herzmuskels  beruhend,  für  den  der 
Vagus   den    trophischen   Nerven   darstellen   soll.     Ob  dies   für  alle  Fälle 
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richtig  ist,  wollen  wir  an  dieser  Stelle  nicht  näher  untersuchen;  sehr 
wahrscheinlich  ist  es,  dass  die  nach  Vagotomie  durch  die  Lähmung  der 
Schlund-  und  Speiseröhrenmusculatur  sehr  erheblich  beeinträchtigte  Nah- 
rungszufuhr einerseits  und  das  durch  die  enorme  Behinderung  der  Ath- 
lniuig  herbeigeführte  allmälige  Erlahmen  der  Thätigkeit  des  Eespirations- 
apparates  andererseits  genügende  Momente  darstellen,  um  das  Eintreten 
des  Todes  durch  Erschöpfung  auch  dann  erklärlich  erscheinen  zulassen. 
wenn  keine  schwereren  Lungenaffectionen  eingetreten  waren. 


Wie  verhält  es  sich  nun  mit  den  am  Menschen  beobachtet <in 
Symptomen  von  Seiten  des  Eespirationsapparates  nach  einseitiger 
oder  doppelseitiger  Vagusläsion?  Wie  oben  schon  erwähnt,  ist  der  N.  vagus 
am  Halse  einseitig  am  häufigsten  bei  chirurgischen  Operationen  (bei 
Exstirpation  carcinomatöser  Strumen,  bei  der  Beseitigung  sarkomatös  oder 
krebsig  entarteter  Halslymphdrüsen  etc.)  angeschnitten,  durchtrennt  oder 
nothgedrungen  resecirt  worden. 

Bedenkt  man,  dass  eine  sich  langsam  vergrössernde  Neubildung- 
ganz  allmälig  zur  Zerstörung  und  zum  Untergang  des  mit  ihr  verwachsenen 
oder  von  ihr  durchwachsenen  Nerven  führen  kann,  so  wird  es  verständlich, 
dass  bei  eventueller,  durch  die  Operation  herbeigeführter  Durchschnei- 
dimg eines  eigentlich  schon  lange  nicht  mehr  functionirenden  Nerven 
eine  irgend  auffällige  Veränderung  im  Verhalten  des  Organismus  vermisst 
wird,  insofern  der  andere  normal  gebliebene  Nerv  schon  seit  längerer 
Zeit  vicariirend  die  Leistungen  des  erkrankten  übernommen  hatte.  Das 
ist,  wie  die  Zusammenstellungen  über  »Traumatische  Vagusparalysen  beim 
Menschen«  von  Deibel  und  Weidner  lehren,  in  der  That  häufig  der 
Fall  gewesen.  So  berichtet  der  letztere  Autor,  welcher  13  Fälle,  darunter 
zwei  noch  nicht  veröffentlichte  von  Kappeier  zusammengestellt  hat,  in 
welchen  gelegentlich  der  Operation  bösartiger  Halsgeschwülste  der  Vagus 
der  einen  Seite  entweder  durchtrennt,  oder  häufiger  ein  mehr  oder  weniger 
grosses  Stück  von  ihm  herausgeschnitten  war,  Folgendes: 

In  zwei  von  den  19  Fällen  wurden  bei  der  Section  Lungenent- 
zündungen gefunden,  aber  nur  in  einem  derselben  ist  die  Art  der  Affec- 
tion  (zahlreiche,  umschriebene  Herde  im  Stadium  der  rothen  Hepati- 
sation) näher  beschrieben  worden.  Im  Uebrigen  fand  sich  in  der  der 
verletzten  Seite  entsprechenden  Lunge  niemals  erhöhter  Blutreichthum 
oder  Oedem,  wohl  aber  in  der  anderen  Lunge;  Zeichen  von  Lähmung 
der  vasomotorischen  Luiigennerven  fehlten.  In  neun  Fällen  wurde  der 
N.  vagus  vor  der  Eesection  als  solcher  erkannt,  und  wissentlich  durch- 
schnitten. In  sieben  dieser  Fälle  wurde  weder  in  Bezug  auf  Frequenz, 
noch  auf  Qualität  der  Athmung  eine  Aenderung  festgestellt,  in  einem  beob- 
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achtete  man  eine  massige  Verminderung-  der  Zahl  der  Athemzüge,  und 
nur  in  einem  wurde  vom  Moment  der  Vagotomie  an  die  Athinung  tiefer 
und  unregelmässig,  wobei  die  Cyanose  zunahm.  In  einem  anderen  Falle, 
in  welchem  nachtraglich  die  Respiration  mühsam  und  verlangsamt  erschien, 
war  dies  vielleicht  mehr  auf  die  gleichzeitig  erfolgte  Mitverletzung  des 
N.  phrenicus  zu  beziehen.  Hustenreiz,  welcher  während  der  Operation 
einmal  beobachtet  wurde,  war  nach  des  betreffenden  Autors  Ansicht  eine 
Folge  der  Zerrung  des  N.  laryngeus  superior  gewesen.  Ein  später  nach 
der  Operation  auftretender  Hustenreiz  wird  auf  die  entzündlichen  Re- 
actionserscheinungen  in  der  Umgebung  der  betreffenden  Fasern  bezogen. 
Im  Ganzen  erscheint  demnach  (nach  Weidner)  die  einseitige  Vago- 
tomie bezüglich  der  Lungen  als  eine  harmlose  Operation.  Fast 
ebenso  äussert  sich  Deibel,  wenn  er  sagt:  Ich  trage  keine  Bedenken, 
die  Ansicht  von  H.  Demme  und  M.  Mackenzie  zu  unterschreiben, 
welche  die  Durchschneidung  eines  Vagus  beim  Menschen  für  keine  letale 
Operation  und  nur  die  totale  Trennung  oder  intensive  Quetschung  beider 
Nn.  vagi  für  tödtlich  halten.  Dass  trotzdem  gelegentlich  auch  beim 
Menschen  nach  einseitiger  Vagusdurchschneidung  beunruhigende  Sym- 
ptome auftreten  können,  beweisen  Beobachtungen  von  Demme  undStro- 
meyer,  von  denen  ersterer  (nach  Deibel)  in  seinen  militärchirurgischen 
Studien  die  Erscheinungen  folgendermassen  beschreibt:  Anfangs  sehr 
langsame,  tiefe,  schnarchende,  mühsame  Respiration,  Laryngismus,  heisere, 
bisweilen  lautlose  Stimme,  vermindertes  Athmungsgeräusch  auf  der  ver- 
letzten Seite.  Mitunter  heftige  Athemnoth  und  Erstickungsgefahr,  kleiner, 
verschieden  frequenter  Puls. 

Einer  der  neuesten  Autoren,  welcher  diese  Fragen  im  Anschluss 
an  einen  selbstbeobachteten  Fall  behandelt  hat,  H.  Traumann,  übt 
speciell  an  der  Stromeyer'schen  Beobachtung,  die  er  als  einseitige 
Vagusverletzung  nicht  anerkennt,  Kritik  und  kommt  nach  Berücksichtigung 
von  20  ihm  bekannten  Fällen,  in  denen  bei  Geschwulstexstirpationeii 
am  Halse  ein  Stück  vom  Vagus  resecirt  war,  zu  dem  Ergebniss,  dass  in 
keinem  einzigen  dieser  Fälle  die  Vagusdurchschneidung  einen  bleibenden 
Einfluss  auf  die  Respiration  gehabt  habe. 

Besonders  interessant  ist  demgegenüber  die  andere,  von  demselben 
Autor  mitgetheilte  Beobachtung  über  eine  Stichverletzung  des  N.  hypo- 
glossus  und  N.  accessorius  W.  unter  der  Schädelbasis.  Hier  hatte  sich 
neben  anderen,  an  dieser  Stelle  nicht  weiter  zu  erörternden  Erscheinungen 
bei  dem  vorher  gesunden,  23jährigen  Mann  bereits  am  zweiten  Tage 
als  Folge  der  Verletzung  eine  acute  lobuläre  Pneumonie  eingestellt.  Doppel- 
seitige Accessoriusdurchschneidungen  rufen  (nach  Heidenhain)  eventuell 
ebenso  Lungenentzündungen  hervor,  wie  doppelseitige  Vagusläsionen : 
dass    in    dem    hier    in   Rede    stehenden    Traum ann'schen    Fall    auch 
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bei  einseitiger  Accessoriusläsion  die  Lungenaffection  auftrat,  ist  nach  Ver- 
fasser durch  die  gleichzeitig  gesetzte.  Lähmung  der  Kehlkopf-  und  Zungen- 
musculatur,  also  durch  den  erheblich  beeinträchtigten  Schluckmechanismus 

und  den  mangelhaften  Glottisschluss  zu  erklären. 

Wenn  nun  auch  nach  dem  Mitgetheilten  gröbere  Störungen  der 
Athemmechanik  und  Veränderungen  der  Lungen  selbst  in  Folge  von 
Verletzungen  des  Vagus  oder  von  chirurgischen  Eingriffen  am  Halse 
nicht  häufig  beobachtet  zu  sein  scheinen,  so  sind  dagegen  Beeinträch- 
tigungen in  der  Function  der  Kehlkopfmuskeln,  speciell  Lähmungen  der- 
selben nach  Vagusläsionen  am  Halse  häufiger  verzeichnet. 

Bekannt  ist  ja  die  sehr  alte  Beobachtung  Galen's  von  der  Stirn  m- 
losigkeit,  welche  er  nach  Excision  von  Strumen  am  Halse  und  dabei 
erfolgter  Durchschneidung  eines  oder  beider  N.  recurrentes  hat  eintreten 
sehen,  und  auch  neuere  Beobachter  haben,  wie  z.  B.  Eobert  (Erstickungs- 
anfall, Ohnmacht,  Heiserkeit,  über  sechs  Monate  andauernde  Stimmband- 
lähmung nach  versehentlicher  Mitunterbindung  des  Vagus)  Aehnliches 
berichtet. 


Bevor  wir  nun  darauf  eingehen,  zu  untersuchen,  was  von  Seiten 
der  inneren  Kliniker  an  Störungen  der  Respiration  in  nicht  chirurgi- 
schen, den  Menschen  betreffenden  Krankheitsfällen  aufgezeichnet  ist, 
müssen  wir  hier  noch  einmal  daran  erinnern,  dass  thatsächlich 
neben  diesen  pathologischen  Erscheinungen  von  Seiten  der 
Athmu.ng  meist  zugleich  auch  mehr  oder  weniger  erhebliche 
Anomalien  der  Herzthätigkeit  beobachtet  worden  sind. 

Wie  oben  schon  hervorgehoben  wurde,  hatte  Eichhorst  nach 
doppelseitiger  Vagusdurchschneidung  bei  Vögeln  deren  Tod  durch  Herz- 
verfettung eintreten  sehen;  Veränderungen  der  Lungen  fehlten.  Diese 
Anschauungen  sind  durch  x\rbeiten  von  Wassilieff  und  speciell  durch 
Soltmann  bestätigt  worden. 

Nach  Eichhorst  stellt  der  N.  vagus  den  trophischen  Nerven  für 
die  Herzmuskeln  dar,  eventuell  können  nach  ihm  dieselben  Erfolge 
in  Bezug  auf  das  Herz  auch  durch  einseitige  Vagotomicn  herbeigeführt 
werden.  Schon  im  Jahre  1872  hatte  ein  belgischer  (Masoin)  und  zwei 
französische  Forscher  (Arloing  und  Tripier)  auf  experimentellem  Wege 
gefunden,  dass  sich  die  beiden  Vagi  am  Halse  in  Bezug  auf  ihren 
hemmenden  Einfluss  am  die  Herzbewegungen  nicht  gleich  verhielten. 
Das  peripherische  Ende  des  rechten  Vagus  übt  bei  der  Eeizung  eine 
erheblich  stärkere,  hemmende  Wirkung  aus,  als  das  des  linken.  Aehn- 
liches hatte  auch  Eichhorst  bei  seinen  Experimenten  beobachtet. 
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In  der  Zusammenstellung  von  Deibel  von  14  Fällen  einseitiger 
Vagotomien  am  Halse  wurde  der  linke  N.  vagus  viermal,  der  rechte 
siebenmal  durchschnitten ;  für  drei  Fälle  fehlen  nähere  Angaben  und  in 
fünf  Fällen  betraf  die  Läsion  einen  jedenfalls  schon  durch  die  Erkrankung 
am  Halse  erheblich  veränderten,  beziehungsweise  zerstörten  Nerven.  In 
keinem  der  für  die  Beurtheilung  zu  verwertenden  sieben  Fälle  ist  etwas 
von  auffallenden  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens  notirt  worden, 
ein  Eesultat,  zu  dem  in  gleicher  Weise  auch  Weidner  (vgl.  oben)  ge- 
kommen ist. 

Dem  gegenüber  trat  bei  dem  Kranken  Traumann's  (Schussver- 
letzung des  N.  vagus  unter  der  Schädelbasis)  die  Pulsbeschleunigung 
sehr  deutlich  hervor.  Wochenlang  hatte  der  Verletzte,  ein  30jähriger 
Mann,  bei  vollkommener  körperlicher  und  psychischer  Buhe  90- — 1  HO  Puls- 
schläge, welche  sich  nach  dem  Laufen  auf  180  steigerten.  AuchDemme 
und  Schüller  sprechen  bei  ihren  Fällen  von  Schussverletzungen  des 
Vagus  von  einem  frequenten  Puls,  während  auch  nach  Traumann 
in  keinem  der  Fälle  von  Vagusverletzung  bei  Geschwulstexstirpation 
irgend  etwas  Auffälliges  in  der  Herzthätigkeit  beobachtet  wurde. 

Anders  lauten,  wie  wir  sehen  werden,  die  Angaben  der  Kliniker, 
welche  Gelegenheit  hatten,  nicht  chirurgische  Erkrankungen  des  Vagus 
an  Lebenden  zu  beobachten. 

Sehr  beraerkenswerth  ist  der  von  P.  Guttmann  beschriebene  Fall. 
Nach  einer  vierzehntägigen  diphtherischen  Bachenerkrankung  waren 
bei  einem  6 '/2 jährigen  Knaben  plötzlich  folgende  Erscheinungen  eingetreten: 
Bechtsneigung  des  ganzen  Kopfes  (Lähmung  des  linken  M.  sternocleidom. ), 
Schwäche  in  beiden  unteren  Extremitäten,  geringes  Schwanken  nach  vorn  hin 
bei  Augenschluss.  Die  Sprache  war  näselnd  geworden  und  schwerfälliger: 
die  beiden  Gaumensegelhälften  und  das  Zäpfchen  unbeweglich,  das  Schlingen 
etwas  erschwert,  die  Stimme  unverändert.  Das  Auffallendste  aber  war  eine 
stark  dyspnoische  Exspiration,  besonders  die  sehr  tiefe  und  verlangsamte  In- 
spiration bei  vollkommener  Integrität  der  intrathoracischen  Organe;  die  Puls- 
frequenz war  andauernd  trotz  körperlicher  und  geistiger  Buhe  120;  Fieber, 
Erbrechen  bestand  nicht.  Der  Tod  trat  ziemlich  plötzlich  ein. 

Eine  andere,  hiehergehörige  Beobachtung  ist  von  Edinger  mit- 
getheilt,  der  bei  einem  jungen  Manne  zwei  Wochen  nach  einer  ganz 
leichten  Diphtherie  hochgradige  Angstanfälle  beobachtete.  Während  der- 
selben bestand  eine  bedeutende  »Lungenblähung«  und  ein  Puls  von 
140  Schlägen.  Auch  in  der  anfallsfreien  Zeit  ging  die  Lunge  nie  ganz 
in  ihre  normalen  Grenzen  zurück  und  blieb  der  Puls  stets  zwischen 
90 — 100.  Fortdauernd  bestand  kurzes  Hüsteln  bei  normaler  Phonation. 
Allmälige  Besserung  unter  elektrotherapeutischer  Behandlung. 

Von  verschiedenen  anderen  Autoren  noch  sind,  abgesehen  von 
Stimmbandlähmungen,  Affectionen  des  Herzens  oder  besser  Unregel- 
mässigkeiten in  der  Herzaction  als  abhängig  von  einer  durch  die  Diphtherie 
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verursachten  degenerativen  Neuritis  der  Vagusstäinme  beschrieben  worden. 
In  einem  von  P.  Meyer  aus  der  Kussmaursclien  Klinik  milgetlieillcn 
Fall  schwerer,  mit  dem  Tode  endigenden  Diphtherie  bei  ei  nein  jungen 
Manne  fanden  sich  in  zahlreichen  peripherischen  Nerven  und,  was  hier 
besonders  interessirt,  auch  in  den  Vagis  die  deutlichsten  Veränderungen 
parenchymatöser  Neuritis. 

Neben  der  Diphtherie  ist  es  von  den  Infectionskrankheiten  besonders 
der  Typhus,  in  dessen  Verlaufe  Vaguserkrankungen  zur  Beobachtung 
kommen.  Als  ein,  abgesehen  von  den  häufigeren  Stimmbandlähmungen 
nach  Typhus,  selteneres  Beispiel  einer  »Secundärer krankung  beider 
N.  vagi  im  Verlaufe  eines  Typhoids«  sei  hier  auszugsweise  ein 
1873  von  Zur  helle  beschriebener  Fall  mitgetheilt. 

Während  einer  fieberhaften  Krankheit  zeigten  sich  hei  einem  erwachsenen 
Manne  in  der  zweiten  Woche  heftige  Schmerzen  in  der  Höhe  des  linken 
oberen  Schildknorpelhorns  (später  auch  rechts),  welche  das  Schlucken  erheblich 
erschwerten.  Die  Stimme  war  und  blieb  rein.  Die  innere,  mittelst  des  Kehl- 
kopfspiegels angestellte  Untersuchung  konnte  ebensowenig  wie  die  äussere 
etwas  Abnormes  nachweisen,  nur  nahmen  hei  Druck  nach  der  Wirbelsäule 
hin  die  Schmerzen  erheblich  zu.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  traten 
Schwindelanfälle  und  Herzklopfen  ein,  während  der  Puls  unregelmässig 
wurde  und  auf  36  Schläge  in  der  Minute  sank;  später  mehrten  sich 
die  Ohnmachtsanfälle  und  verbanden  sich  mit  klonischen  Krämpfen  und  pro- 
fusem Erbrechen.  Mit  einer  sich  entwickelnden  linksseitigen  Lungen- 
entzündung trat  eine  laryngoskopisch  constatirte  doppelseitige 
Eecurrensparese  und  damit  Heiserkeit  ein.  Nach  Gebrauch  von  Jodkalium 
verlor  sich  der  heftige  Schmerz  zu  beiden  Seiten  des  Halses,  die  Herzschläge 
wurden  regelmässiger  und  frequenter,  die  Heiserkeit  und  die  Eecurrensparese 
blieb  bestehen. 

Mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  sind  auch  hier  entzündliche  Ver- 
änderungen der  Vagi  am  Halse  die  Ursache  der  beobachteten  Krankheits- 
symptome gewesen.  Sie  sind  es  wahrscheinlich  auch  in  einer  nicht  ge- 
ringen Anzahl  von  Fällen  sogenannter  Polyneuritis,  welche  anderen 
organischen,  entweder  von  aussen  eingeführten  (Alkohol)  oder  im  Orga- 
nismus durch  Mikrobeninvasion  erzeugten  Giften  (Beri-Beri)  ihre  Ent- 
ste hung  verdanken . 

Abgesehen  von  den  eben  erwähnten  Infectionskrankheiten  und  den 
durch  Einführung  schädlicher  Substanzen  von  aussen  entstehenden,  zu 
einer  Entzündung  und  Degeneration  vieler  Nerven  und  auch  des  Vagus 
führenden  Erkrankungen  sind  in  der  Literatur  eine  allmälig  sieh  mehrende 
Anzahl  von  Beobachtungen  niedergelegt,  durch  die  der  schädliche 
Einfluss  geschwollener  und  sonst  noch  pathologisch  ver- 
änderter peritrachealer  und  peribronchialer  Lymphdrüsen  auf 
die  benachbarten  Nn.  vagi  deutlich  zum  Ausdruck  komm!.  Namentlich  sind 
es  die  tuberculös  entarteten,    verkästen  Drüsen  um  die  Trachea  und  ihre 
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Theilungsstelle,  welche  zu  einer  Verdickung,  Entzündung-,  Compression  etc. 
der  Zweige  unseres  Nerven  führen. 

Schon  1869  beschrieb  (nach  P.  Guttmann)  Hayem  einen  Fall 
von  Mediastinaltumor,  bei  dem  trotz  Gebrauchs  der  Digitalis  die 
Pulsfrequenz  120 — 130  betrug.  Wie  die  Obduction  zeigte,  waren 
die  Nn.  vagi  in  der  Neubildung  eingeschlossen  und  das  Mark  der  weissen 
Nervenröhren  derselben  fettig-körnig  entartet.  Längs  des  Oesophagus 
waren  die  meisten  Nervenröhren  atrophisch,  einige  waren  auf  eine  leere 
Scheide  reducirt  oder  enthielten  Fettkörnchen. 

Später  berichtete  F.  Eiegel  von  einem  57jährigen  Manne,  der  über 
Kurzathrnigkeit  und  Herzklopfen  besonders  bei  Anstrengungen  klagte.  Die 
Untersuchung  wies,  abgesehen  von  massigen  bronchitischen  Erscheinungen, 
nichts  Besonderes  nach.  Die  Eespiration  war  der  Zahl  und  dem  Typus  nach 
normal.  Dagegen  war  die  Herzthätigkeit  bei  schwachem  Herzstoss  ungemein 
beschleunigt,  164  Schläge  in  der  Minute,  der  Puls  klein,  oft  kaum  fühlbar, 
die  Herzdämpfung  nur  unbedeutend  im  Querdurchmesser  vergrössert,  die  Töne 
schwach,  aber  rein.  Die  Körpertemperatur  war  normal.  Patient  starb,  nach- 
dem sich  in  den  letzten  Tagen  des  Lebens  kleinere  Dämpfungsherde  in  den 
hinteren  Lungenabschnitten  entwickelt  hatten.  Ausser  verschiedenen  Lungen- 
infarcten  wies  die  Obduction  eine  Einbettung  des  linken  N.  vagus 
unterhalb  des  Abgangs  des  linken  N.  recurrens  in  eine  Lymph- 
drüse nach.  Der  Nerv  erschien  atrophisch  und  zeigte  unter  dem  Mikroskop 
nach  abwärts  hin  schmale  Nervenbündel  mit  in  Form  feiner  Fettkörnchen 
getrübten  Fasern.  Der  rechte  N.  vagus  nebst  recurrens  waren  intact.  Das 
Herz  war  in  diesem  Falle,  abgesehen  von  einer  massigen  Erweiterung  beider 
Kammern  und  einer  Hypertrophie  der  Ventrikelwände  normal. 

Des  Weiteren  mögen  hier  noch  zwei  der  neuesten  Zeit  angehörige 
Beobachtungen  im  Auszug  Platz  finden,  bei  welchen  als  Ursache  einer 
während  des  Lebens  beobachteten  Tachycardie  eine  Läsion  der 
Vagi  post  mortem  wirklich  nachgewiesen  wurde. 

So  litt  ein  46jähriger  Patient  Boix'  an  Diarrhöe,  Schwindelanfällen,, 
grosser  Schwäche.  Der  Puls  war  klein  und  Hess,  wenn  der  Kranke  lag, 
87 — 118,  stand  er,  120 — 160  Schläge  in  der  Minute  zählen.  Die  Herztöne 
waren  rein,  wenn  auch  sehr  schwach.  Athmung  36—40  Exspirationen  in 
der  Minute.  Schilddrüsenvergrösserung,  Glotzauge;  Fieber  fehlte.  Unter  Zu- 
nahme der  Diarrhöe  starb  der  Patient.  Keine  Geschwulst  in  der  Brust- 
oder Bauchhöhle ;  Hirn,  Arterien  unverändert;  Herz  klein,  aber  normal,  Lungen 
emphysematös. 

Die  sehr  entwickelten  Bronchialdrüsen  bildeten  eine  compacte 
Masse,  von  welcher  die  Trachea  und  Bronchien  und  alle  in  dieser 
Gegend  liegenden  Nerven  eingeschlossen  wurden.  Mikroskopisch  wurden  am 
Vagus  keine  Veränderungen  wahrgenommen. 

Eine  andere  Beobachtung  von  Stix  betraf  einen  50jährigen  Mann, 
welcher  andauernd  einen  Puls  von  über  120  darbot.  Trotz  anfänglichen 
Erfolges  der  gereichten  Digitalis  stieg  er  alsbald  wieder  auf  140  und  blieb 
trotz  weiter  gegebener  Digitalis  auf  dieser  Höhe,  ja  überstieg  dieselbe  noch 
zeitweise.  Erst  am  letzten  Tage  erfolgte  ein  plötzlicher  Abfall  auf  100.  Der 
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Tod  trat  plötzlich  ein.  Der  Kranke  hatte  nur  Athemboschwrnlen.  ln-sonders 
bei  dem  stets  spärlichen  aber  anstrengenden  Husten. 

In  der  Leiche  fand  man:  Doppelseitigen  Hydrothorax,  Emphysem, 
Oedem  und  Atelektase  der  Lungen,  Stauungsniere  und  Stauungsmilz  und 
Cirrhose  der  Leber.  Am  Herzen  fand  man  eine  Herzbeutelverwachsung  und 
Verkalkung  des  Perieards,  als  Ueberreste  einer  alten,  abgelaufenen,  vielleicht 
tuberculösen  Pericarditis  und  eine  alte  chronische  Myocarditis.  Der  rechte 
Vagus  war  unversehrt,  der  linke  aber  an  der  Kreuzungsstelle  mit 
dem  linken  Bronchus  in  ein  kleines  derbes  Drüsenpaket  fest  ein- 
gebettet. An  der  Verwachsungsstelle  war  er,  wie  mit  blossem  Auge  zu 
sehen  war,  in  massigem  Grade,  doch  deutlich  verschmälert.  Mikroskopisch 
zeigten  sich  viele  Nervenfasern  vollkommen  geschwunden  und  durch  streifiges 
Bindegewebe  ersetzt. 

Schliesslich  sei  noch  der  von  Sommer  in  den  Charite-Annalen  von  1888 
beschriebene  Fall  eines  10jährigen  Knaben  erwähnt,  welcher  in  der  sechsten 
Woche  einer  Scharlacherkrankung  unter  den  Erscheinungen  einer  Nierenent- 
zündung erkrankte.  Herzdämpfung  verbreitert,  besonders  nach  rechts,  sehr 
frequenter  Puls,  hochgradige  Herzschwäche.  Die  Section  wies  eine  bedeutende 
Dilatation  und  Hypertrophie  des  Herzens  nach,  ferner  fibröse  Myocarditis 
und  wandständige  Thromben  in  beiden  Herzhöhlen,  ferner  Infarcte  in  den 
Lungen,  der  Milz  und  der  rechten  Niere.  Der  linke  N.  vagus  war  inner- 
halb der  Brusthöhle  in  derbes  Bindegewebe  eingehüllt,  das  von 
verkästen  und  verkalkten  Lymphdrüsen  ausging.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  erwies  das  Vorhandensein  degenerirter  Nervenfasern. 


Die  bisher  mitgetheilten  Beobachtungen  über  Störungen  der  Herz- 
thätigkeit  und  der  Athmimg  hatten  theils  schon  während  des  Lebens, 
theils  nach  dem  Tode  das  Vorhandensein  einer  pathologisch-anatomisch 
nachweisbaren  Läsion  des  N.  vagus  vermuthen,  beziehungsweise  erkennen 
lassen.  Sind  also  derartige  Fälle  in  gewissem  Sinne  unzweideutig,  so 
gilt  das  nicht  mehr  von  jenen  Krankheitszuständen,  die  sich  durch  eine, 
durch  freie  Intervalle  geschiedene,  paroxysmenartig  auftretende,  meist 
abnorme  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  bekunden  und  bei  denen 
zwar  eine  Functionsstörung  im  Vagusgebiet  angenommen  wird,  ohne 
dass  jedoch  dieselbe  thatsächlich  nachzuweisen  wäre.  Bei  derartigen 
Anfällen  paroxysmaler  Taehyeardie  erreicht  der  Puls  meist  eine 
enorme  Frequenz:  200  Pulsschläge  und  darüber  in  der  Minute  sind 
beobachtet  worden.  Meist  geht  damit  eine  Verbreiterung  der  Herzdämpfung 
einher  und  im  venösen  Gebiete  treten  Stauungserscheinungen  auf.  Die 
Athmung  ist  oft  beschleunigt  und  dyspnoisch.  Diese  Anfälle  sind  von 
verschiedener,  oft  sogar  tagelanger  Dauer.  Die  jedesmalige  Ursache  der- 
selben (eine  sehr  gute  Beschreibung  eines  solchen  Anfalles  besitzen  wir 
z.  B.  in  der  Huppert'schen  Beobachtung)  ist  nicht  immer  klarzulegen: 
in   einigen   Fällen    glaubte   man    diese  Zustände   von  Störungen   in  den 
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Functionen  des  Magens  oder  des  Darmes  abhängig  machen  zu  müssen, 
andere  Male  wurde  das  Eintreten  der  Anfälle  aus  dem  Vorhandensein 
einer  Wanderniere  oder  einer  Erkrankung  des  Uterus  erklärt. 

Näher  auf  diese  Zustände  einzugehen,  ist  hier  umso  weniger  der 
Ort,  als  unter  den  Autoren,  welche  sich  eingehender  mit  denselben  be- 
schäftigt haben  (Gerhardt,  Pröbsting,  Präntzel,  Nothnagel),  mit 
Kecht  darauf  aufmerksam  gemacht  wird,  dass,  wie  namentlich  das  Thier- 
experiment  lehrt,  neben  einer  Beeinträchtigung  der  Yagusfunction  auch 
eine  Eeizung  der  die  Herzbewegung  beschleunigenden  sympathischen 
Fasern  für  die  beobachteten  pathologischen  Erscheinungen  am  Menschen 
zur  Erklärung  herangezogen  werden  dürfen.  Die  Entscheidung  in  dieser 
verwickelten  und  bis  heute  noch  nicht  geklärten  Frage  wird  umso 
schwieriger,  wenn  man  bedenkt,  dass  bei  diesen  sogenannten  functionellen 
Neurosen  eine  Betheiligung,  beziehungsweise  Beeinträchtigung  der  centralen 
Ursprungsstätten  des  Vagus  in  der  Med.  obl.  und  seiner  noch  weiter  central- 
wärts  im  Grosshirn  gelegenen  Bahnen  in  Bechnung  gezogen  werden  muss. 

Es  sei  mir  gestattet,  schliesslich  noch  kurz  auf  einige  hiehergehörige 
Beobachtungen  einzugehen,  welche  sich  mit  einem  abnormen,  während 
des  Bestehens  einer  Tachycardie  auftretenden  Zustande  der  Lungen 
beschäftigen. 

So  berichtet  Tuczek  von  einem  an  chronischer  Spitzenpneumonie 
leidenden,  36jährigen  Mann,  bei  dem  neben  den  Erscheinungen  von  Herz- 
klopfen, einer  massigen  Beklemmung  und  zunehmender  Mattigkeit  sich 
während  24  Stunden  folgende  Symptome  darboten:  Bei  andauernd  nor- 
maler Temperatur  und  anfangs  normaler  Athemfrequenz  beschleunigte 
sich  die  Herzaction  auf  190 — 208  Schläge  in  der  Minute,  der  Badialpuls 
war  klein  und  unfühlbar.  Später  blieb  bei  der  Athmung  das  Zwerchfell 
ganz  in  Buhe,  die  oberen  Bippen  arbeiteten  kräftig.  Während  am  Herzen 
percutorisch  nichts  besonderes,  jedenfalls  keine  Erweiterung  nachweisbar 
war,  dehnten  sich  die  Lungengrenzen  nach  allen  Seiten  hin 
aus:  es  war  eine  deutliche  Lungenblähung  zu  constatiren.  Das  Ende 
des  Anfalls  trat  ziemlich  plötzlich  ein,  der  Puls  fiel  auf  100,  alsbald 
auf  80  und  die  Lungen  erreichten  ebenso  bald  ihre  normalen  Grenzen 
wieder.  Eine  Herzkrankheit  oder  ein  Leiden  der  nervösen  Centralorgane 
bestand  in  diesem  Falle  nicht. 

Ausser  Tuczek  hat  ferner  L.  Kr  edel  auf  beim  Mensehen  vor- 
kommende krankhafte  Zustände  aufmerksam  gemacht,  in  denen  neben 
anfallsweiser  erheblicher  Pulsbeschleunigung  zugleich  auch  eine  acute 
L  u n  g  e  n  b  1  ä h u  n  g  auftrat  (Asthma  cardiacum).  Tuczek  hatte  die  Lungen- 
blähung als  eine  Folge  des  Krampfes  der  kleinen  Bronchien  aufgefasst. 
welche  durch  Beizung  der  Lungenfasern  des  N.  vagus  zu  andauernder 
Contraction  o-ebnu-ht  worden  seien. 


Symptomatologie.  —  Langenblähung.  —  Bradyeardie.  245 

Da  im  physiologischen  Experiment  durch  Aufblähung  der  Lungen 
der  Herzschlag  durch  Herabsetzung  des  Vagustonus  beschleunigl  wird, 
so  griff  nun  Kredel  bei  dem  Versuch,  die  von  ihm  am  .Menschen  beob- 
achteten Erscheinungen  zu  erklären,  auf  diese  physiologische  Thatsache 
zurück.  Einer  ähnlichen  Lungenblähung  haben  wir  schon  oben  bei  der 
Erwähnung  der  Edinger'schen  Beobachtung  einer  Vagusaffection  nach 
Diphtherie  gedacht.  Aber  wie  Edinger  selbst  durch  gemeinschaftlich 
mit  Riegel  angestellte  Versuche  nachgewiesen  hat,  kommt  die  acute 
Lungenblähung  durch  eine  fast  tonische  Contraction  des  Zwerchfells  zu 
Stande.  Durchschneidet  man  nämlich  den  Nerven  dieses  Muskels,  den 
N.  phrenicus,  so  bleibt  sowohl  bei  centraler,  als  auch  bei  peripherischer 
Vagusreizimg  eine  Lungenblähung  aus,  obgleich  die  Innervation  der 
Bronchialmuskeln  in  keiner  Weise  gelitten  hat.  Immerhin  erkennen  beide 
Autoren  an,  dass  das  Asthma  selbst  zum  Theil  durch  eine  Affection 
der  Lungenäste  des  Vagus  bedingt  sei. 

Weiter  an  diesem  Ort  auf  die  verschiedenen  Theorien  und  Erklärungs- 
versuche der  Autoren  über  das  Zustandekommen  des  »Bronchialasthmas« 
oder  des  Asthma  nervosum  einzugehen,  würde  uns  zu  weit  führen.  Dass 
neben  nervösen  Einflüssen  hauptsächlich  noch  Erkrankungen  der  Schleim- 
haut der  Athemwege  (nach  A.  Fränkel  eine  plötzlich  auftretende  Gefäss- 
hyperämie  der  feineren  Bronchiolen  und  Absonderuug  eines  specifisehen 
Seeretes  in  ihnen)  eine  gewichtige  Eolle  bei  dem  Zustandekommen  der 
besprochenen  Zustände  spielen,  scheint  unzweifelhaft. 


Wie  die  Physiologie  lehrt,  verlaufen  aber  im  N.  vagus  auch  Pasern, 
welche,  sei  es  mechanisch,  chemisch  oder  elektrisch  gereizt,  die  Anzahl 
der  Herze ontractionen  zu  vermindern  und  bei  starker  Erregung 
einen  Stillstand  des  ganzen  Herzens  in  Diastole  zu  bewirken  ver- 
mögen (Ed.  Weber,  Budge).  Die  nach  der  Durchschneidung  der  Vagi 
eintretende,  plötzliche  Steigerung  der  Herzcontractionen  zeigt,  dass  eine 
von  den  Vagusursprüngen  in  der  Med.  obl.  ausgehende  Beizung  während 
des  ganzen  Lebens  stattfindet. 

Durch  Druck  auf  die  rechte  Art.  carotis  etwas  über  der  Stelle,  wo 
sie  unter  dem  oberen  Bande  des  M.  sternocleidom.  hervortritt  oder  auf 
Theile,  welche  sie  nach  hinten  und  aussen  umgeben,  konnte  J.  Czer- 
mak  an  sich  selbst  eine  bedeutende  Abnahme  der  Pulsfrequenz  mit 
Verlängerung  der  Diastole  und  Zunahme  der  systolischen  Hebung  bewirken. 
Zugleich  stand  die  Athmung  in  Inspiration  still  oder  die  Inspiration  wurde 
verlängert  und  tiefer.  In  einem  am  Schlüsse  einer  zweiten  Mittheilung 
desselben  Autors  bekannt  gegebenen  Falle  aus  der  Gerhardt'scheu 
Klinik  wurde  durch  leichten  Druck  auf  die  angeschwollenen  Halslymph- 
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drüsen  eines  Kranken  inspiratorische  Erweiterung  der  Pupillen,  sowie 
mechanische  Beizung  des  Sympathicus  und  Vagus  ebenfalls  beobachtet, 
Auch  Concato  sah  Verlangsamung  des  Herzschlages  durch  CompressioB 
des  Vagus  an  der  rechten  Seite  des  Halses  bei  einem  Kranken  eintreten. 
Weitere  Beobachtungen  sind  dann  1875  von  Quincke  und  von  L. 
v.  Thanhoffer  mitgetheilt.  Interessant  ist  die  theurapeutische  Ver- 
werthung  dieser  mechanischen  Vaguseorapression  am  Halse, 
wie  sie  in  einem  »Falle  von  Innervationsstörung  des  Herzens«  Bensen 
ausgeführt  hat. 

Ein  schon  längere  Zeit  an  Bronchialkatarrh  leidender  52jähriger  Mann 
war  besonders  bei  psychischen  Aufregungen  Anfällen  ausgesetzt,  welche 
18 — 48  Stunden  anhielten,  um  dann  von  selbst  aufzuhören.  Sie  äusserten  sich 
folgendermassen:  Patient  wurde  matt,  ängstlich,  blass,  verlor  den  Appetit, 
das  Herz  schlug  abnorm  schnell  (180 — 200  mal  in  der  Minute),  der 
Badialpuls  schwand;  in  der  rechten  Gegend  des  Sternoclavieulargelenks 
trat  Venenpulsation  ein.  Am  Herzen  war  Besonderes  nicht  zu  finden. 
Druck  auf  den  Vagus  am  Halse  coupirte  innerhalb  2 — 5  Minuten 
den  Anfall;  einseitiger  Druck  genügte.  In  ähnlicher  Weise  gelang 
es  Dubois,  den  Anfall  paroxysmaler  Tachycardie  bei  einer  nervösen  Dame 
durch  einseitige  Vaguscompression  zu  coupiren  und  in  neuester  Zeit 
S trübin g,  bei  zwei  an  Morbus  Basedowii  leidenden  Kranken  eine  Puls- 
herabsetzung von  120  auf  60  zu  bewirken.  Dass  diese  Beizung  der  den 
Herzschlag  verlangsamenden  Fasern  des  Vagus  auch  durch  eine  patho- 
logische Veränderung  des  Nerven  zu  Stande  kommen  kann,  lehrt  die 
oben  mitgetheilte  Beobachtung  Zurhelle's.  Die  Schmerzen  an  der  linken 
Halsseite  zur  Seite  des  Schildknorpels,  die  linksseitige  Lungenentzündung 
und  die  Becurrenslähmung  in  diesem  Falle  sprechen  für  eine  thatsächlieh 
vorhanden  gewesene  anatomische  Läsion  des  Nerven. 

Inwieweit  die  den  Plexus  cardiacus  bildenden  Nerven  und  speciell 
die  dieses  Geflecht  mit  constituirenden  Vagusäste  (sensibler  Natur) 
bei  dem  Zustandekommen  wahrer  Angina  pectoris  betheiligt  sind,  ist 
noch  nicht  genügend  klargelegt. 


Nun  ist  es  weiter  bekannt,  dass  die  Vagi,  nachdem  sie  den  die 
Speiseröhre  umspinnenden  Nervengefiechten  (dem  Plexus  oesophageus) 
Nerven  abgegeben  haben,  sich  als  Plexus  gastrici  (anterior  et  posterior) 
auf  den  Magen  und  weiter  auch  zum  Pförtner  und  zur  Leber  hin  ver- 
breiten und  sich  mit  sympathischen  Fasern  vermischen.  Jedenfalls  geht 
der  Vagus  mit  dem  Plexus  coeliacus  Verbindungen  ein  und  nimmt  so 
an  der  Versorgung  der  Leber,  der  Milz,  der  Nieren,  des  Dünndarms  mit 
Nervenfasern  Theil. 
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In  Bezug  auf  die  Bewegungen  des  Magens  ist,  was  den  N.  vagus 
betrifft,  durch  physiologische  Versuche  festgestellt,  dass  Beizung  des 
Nerven  Zusammenziehungen  des  Magens  und  des  Pylorus  und,  wenn- 
gleich nicht  constant,  auch  eine  Beschleunigung  der  Darmbewegung 
bewirkt.  Andererseits  wird  durch  eine  Vagusdurehschneidung  die  Fort- 
bewegung des  Mageninhalts  entschieden  verlangsamt  oder  gar  unmöglich 
gemacht  und  auch  die  Magensaftsecretion  beeinträchtigt. 

Bei  traumatischen  Läsionen  des  N.  vagus  am  Halse  beim  Menschen 
sind  abgesehen  von  den  oben  schon  erwähnten  Beeinträchtigungen  des 
Schluckens  irgend  erheblichere  Störungen  der  Functionen  des  Magens 
oder  Darms  nicht  beschrieben  worden.  Auch  die  hie  und  da  thatsächlich 
vorhandenen  Schlingbeschwerden  konnten  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
wohl  von  den  Beizungen  der  benachbarten  Nerven  (accessorius,  glosso- 
pharyngeus),  beziehungsweise  von  deren  Mitverletzung  abhängig  gemacht 
werden. 

Immerhin  berichten  nicht  nur  ältere  Beobachter,  wie  Boinet, 
sondern  in  neuester  Zeit  auch  Traumann  von  dem  Brechreiz,  andern 
die  Patienten  bei  Verwundungen  des  N.  vagus  oder  bei  unvorsichtiger 
Berührung  des  am  Halse  blossgelegten  Nerven  litten.  So  bestanden  bei 
dem  Kranken  Traumann's  (Schussverletzung  des  N.  vagus  unter  der 
Schädelbasis)  in  den  ersten  Tagen  Brechbewegungen,  welche  auch  der 
Autor  als  Vagusreizung  auffasst,  da  das  Thierexperiment  lehre,  dass  nach 
Vagusdurehschneidung  und  Beizung  des  centralen  Stumpfes  Brechbewe- 
gungen eintreten.  (Ueber  das  Eintreten  von  Erbrechen  durch  Beizung 
der  Vagusfasern  im  äusseren  Gehörgang  vgl.  S.  227.)  Im  Anschluss  an 
die  oben  erwähnten,  von  Boux  und  Bob ert  berichteten  Fälle  von  Vagus- 
läsionen am  Halse  berichtete  Boinet,  dass  in  einem  Falle  von  Isolirung 
des  Vagus  wegen  Unterbindung  der  Carotis  jedesmal  bei  Berührung 
dieses  Nerven  Erbrechen,  aber  keine  Störung  der  Bespiration  einge- 
treten sei. 

Aeltere,  schon  in  der  oben  citirten  Arbeit  Guttmann's  erwähnte 
Autoren,  wie  Swan  und  Bignardi,  berichten  der  erstere  von  dem  trotz 
mehrstündigen  Aufenthalts  im  Magen  bestehenden  unverdauten  Zustande 
der  durch  Erbrechen  entleerten  Nahrangsmittel  und  gleichzeitiger  Poly- 
phagie (ohne  Sättigungsgefühl),  und  der  Letztere  von  dem  unstillbaren 
Hungergefühle  einer  in  Folge  eines  Lungenleidens  zu  Grunde  gegangenen 
Frau.  Während  in  letzterem  Falle  die  Vagi  von  einer  Beihe  kleiner, 
röthlich  gefärbter  Neurome  von  der  Grösse  der  Spinalganglien  besetzt 
waren,  zeigten  sich  im  Swan'schen  Falle  eben  diese  Nerven  »atrophirt«. 
Im  Gegensatz  zu  diesen  Fällen  beobachtete  Johnson  (diese  und  die 
Bignardi'schen  Beobachtungen  finden  sich  bei  Longet)  in  einem  Falle 
von   Erweichung   der   Med.  obl.    und  Compression   des   centralen   links- 
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seitigen  Vagusursprungs  durch  aneurysmatisehe  Erweiterung  der  linken 
Vertebralarterie  einen  vollständigen  Verlust  des  Hunger-  und  Durst- 
gefühles (vgl.  die  Beobachtung  P  o  p  e"s  im  Oapitel  Glossopharyngeus- 
lähmung,  S.  222). 

Sehr  wahrscheinlich  sind  auch  die  in  manchen  Fällen  von  Tabes 
beobachteten  Anfälle  (Crises  gastriques)  von  Würgen  und  Erbrechen, 
welche  unter  den  lebhaftesten  Schmerzempfindungen  in  der  Magengegend 
plötzlich  auftreten,  stunden-,  ja  tagelang  anhalten,  um  dann  ebenso  plötz- 
lich zu  verschwinden  und  längere  Zeit  auszubleiben,  auf  eine  Affection 
entweder  des  Vagusstammes  selbst  oder  seiner  Ursprungsstätte  im  ver- 
längerten Mark  zurückzuführen.  Fraglich  ist  es,  ob  auch  die  von  Oppen- 
heim und  neuerdings  von  J.  Courmont  beschriebenen  Pharynxkrisen 
(in  schneller  Folge  auftretende  Schlingbewegungen:  der  Anfall  kann 
mehrere  Minuten  bis  zu  einer  halben  Stunde  dauern)  hieherzurechnen 
sind:  möglich  ist  das  jedenfalls,  da  sich  nach  dem  genannten  Autor 
der  Paroxysmus  gewöhnlich  durch  einen  Druck,  der  zur  Seite  des  oberen 
Kehlkopfabschnittes  in  die  Tiefe  dringt,  auslösen  lässt. 

Zu  den  Vagusneurosen  rechnet  neuerdings  E.  Buchholtz  nach 
seinen  auf  der  Gerhardt' sehen  Klinik  gemachten  Beobachtungen  und 
Erfahrungen  auch  Störungen  speciell  in  der  Magensphäre  bei  Hysteri- 
schen. Es  bestehen  in  der  Magengegend  sowohl  spontane,  unabhängig 
von  der  Nahrungsaufnahme  auftretende  Schmerzen,  als  auch  eine  meist 
erhebliche  Druckempfindlichkeit  in  dieser  Eegion ;  dabei  kommt  es  bei 
vorhandener  Uebelkeit  nicht  selten  zu  Erbrechen;  der  Appetit  ist  meist 
vermindert  oder  aufgehoben,  obgleich  er  auch  wohl  erhalten  sein  kann. 
Diese  Erscheinungen  am  Magen  finden  sieh  meist  vergesellschaftet  mit 
Arrhythmie  des  Pulses,  der  meist  verlangsamt,  oft  aber  auch  so  frequent 
sein  kann,  dass  typische  Anfälle  von  Tachycardie  auftreten.  Diesen  beiden 
Symptomengruppen  gesellt  sich  dann  nach  Buchholtz  als  dritte  eine 
meist  sehr  herabgesetzte,  oft  aufgehobene  Empfindlichkeit  der  Eachen- 
und  Kehlkopfschleimhaut  hinzu. 


Ueber  den  Einfluss  des  Vagus  auf  die  Secretion  derXieren 
beim  Menschen  ist  wenig  bekannt.  Experimentell  hatten  Art hau d 
und  Butte  gefunden,  dass  elektrische  Beizung  des  (rechten)  gesunden 
Vagus  die  Urinseeretion  vermindert,  beziehungsweise  aufhebt,  ein  Ver- 
suehsergebniss,  welches  später  (1888)  von  Masius  bestätigt  wurde.  Nach 
ihm  verhält  sich  der  linke  Vagus  wie  der  rechte:  der  während  der 
Vagusreizung  entleerte  Urin  enthielt  Eiweiss,  Blutkörperchen  und  Epithel- 
zellen. 
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Bekanntlich  ist  durch  Bernard  nachgewiesen  wurden,  dass  durch 
die  Piqüre,  den  Zuckerstich  (Verletzung  am  Boden  des  vierten  Ventrikels 
zwischen  Acusticus  und  Vagusursprung),  sowie  durch  Heizung  des  een- 
tralen  Vagusendes  und  auch  nach  Durchschneidung  der  Vagi  (Eckhard) 
Melliturie  entsteht,  Ueber  die  Entstehung  des  Diabetes  beim  Menschen 
durch  eine  peripherische  Läsion  des  Vagus  ist  nur  wenig  bekannt ; 
vielleicht  gehört  eine  Beobachtung  Henrat's  hieher.  Der  Seltenheit  wegen 
erlaube  ich  mir  dieselbe  kurz  wiederzugeben. 

Ein  bis  zum  Beginn  seiner  letzten,  zwei  Jahre  dauernden,  Krankheit 
gesunder,  hereditär  in  keiner  Weise  prädisponirter  Mann  wurde  ohne  nach- 
weisbare Ursache  diabetisch  und  starb  nach  zwei  Jahren.  Das  Hauptergebniss 
der  Obduction  war  die  Auffindung  eines  haselnussgrossen  Tumors  am 
rechten  N.  vagus,  da,  wo  er  den  Hilus  der  Lunge  kreuzt.  Seine  Ober- 
fläche war  höckerig;  er  war  von  einer  harten  Schale  umgeben,  welche  sandige 
Granulationen  und  etwas  käsiges  Material  einschloss.  Der  Nervenstamm, 
welcher  sich  vollkommen  in  dieser  Oberfläche  verlor,  verliess  die  Geschwulst 
mit  geschmälertem  Volumen;  erst  einige  Centimeter  weiter  abwärts  wurde 
dasselbe  wieder  normal.  Genauere  mikroskopische  Untersuchung  der  Geschwulst 
und  des  Nerven  fehlen. 


Diagnose. 

Die  Diagnose  einer  Vaguserkrankung  ist  nach  dem,  was  in  dem 
Capitel  über  die  Symptomatologie  auseinandergesetzt  ist,  in  den  einzelnen 
Fällen  entweder  nur  schwierig,  oft  nur  vermuthungsweise,  andere  Male 
relativ  leicht  zu  stellen.  Den  Innervationsgebieten  des  Nerven  ent- 
sprechend bieten  die  etwa  vorhandenen  Symptome  von  Seiten  des  Kehl- 
kopfes, der  Athmung,  der  Herzaction  und  des  Magens  die  Hauptanhalts- 
punkte. 

Handelt  es  sich  um  eine  Verwundung  am  Halse,  um  eine  in  der 
Halsgegend  ausgeführte  Operation,  nach  welcher  die  im  vorigen  Abschnitt 
geschilderten  Lähmungs-  oder  Beizungssymptome  auftraten,  so  ist  die 
Diagnose  eine  relativ  leichte.  Ist  das  nicht  der  Fall,  so  ist,  um  zu  der 
Erkenntniss  einer  Vagusläsion  zu  gelangen,  die  genaueste  Untersuchung 
des  Kranken  unbedingt  erforderlich.  Hier  spielt  zunächst  die  durch  eine 
sorgfältig  erhobene  Anamnese  zu  eruirende  Vorgeschichte  des 
Kranken  eine  ungemein  wichtige  Bolle.  Erfährt  man.  dass  die  patho- 
logischen, auf  eine  Vagusaffection  zu  beziehenden  Symptome  sich  während 
oder  nach  einer  acuten  Infectionskrankheit  (Diphtherie,  Typhus,  In- 
fluenza etc.)  bei  einem  vorher  gesunden  Menschen  eingestellt  haben,  so 
wird  die  Annahme  einer  degenerativ  neuritischen  Affection  des  Nerven 
nahegelegt.  Niemals  ist  ferner  eine  genaue  Untersuchung  der  ganzen 
Halsgegend  auf  die  Anwesenheit  von  Geschwülsten  (der  Schilddrüse,  der 
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Cervicaldrüsen  etc.)  zu  unterlassen.  Desgleichen  ist  die  Durchgängigkeit 
der  Speiseröhre  (Oarcinom)  festzustellen  und  eine  genaue  Untersuchung 
der  intrathoracalen  Organe,  der  Lungen  und  des  Herzens  vorzunehmen. 
Nur  so  kann  das  Vorhandensein  einer  Pleuritis.  Pericarditis,  Tubereulose, 
eines  Aneurysma  des  Aortenbogens  oder  des  Truncus  anonymus  fest- 
gestellt und  aus  dem  Vorhandensein  dieser  Erscheinungen  auf  die  Mög- 
lichkeit einer  Beeinträchtigung  der  Vagusfunctionen  geschlossen  werden. 

Erinnert  man  sich,  dass  chronischer  Alkoholismus,  noch  häufiger 
Syphilis,  seltener  Metallvergiftungen  (Blei)  zu  krankhaften  Veränderungen 
der  Vaguswurzeln  (an  der  Schädelbasis)  oder  des  Stammes  führen  können, 
so  werden  auch  diese  Verhältnisse  berücksichtigt  werden  müssen.  — 
Bedenkt  man  ferner,  dass  fast  alle  für  Vagusläsionen  charakteristischen 
Symptome  auch  bei  Erkrankungen  des  Centralnervensystems, 
speciell  des  Kopfmarkes,  durch  die  Betheiligung  der  Ursprungskerne  und 
der  intramedullär  verlaufenden  Pasern  auftreten  können,  so  wird  die  Auf- 
merksamkeit des  Arztes  auf  das  etwaige  Bestehen  eines  derartigen  Leidens 
gerichtet  sein  müssen.  Schon  bei  der  Aufzählung  der  ätiologischen  Mo- 
mente ist  auf  diese  Dinge  hingewiesen  worden:  die  Tabes,  die  multiple 
Sklerose,  die  Syringomyelie,  die  progressive  Bulbärparalyse  sind  es  nament- 
lich, bei  denen  Symptome  einer  Vagusursprungs-  oder  Wurzelläsion  am 
häufigsten  beobachtet  werden,  ebenso  Blutungen  in  dieser  Gegend  oder 
das  Auftreten  von  Neubildungen.  Fehlen  die  bis  jetzt  aufgezählten  An- 
haltspunkte, aus  denen  eine  peripherische  oder  centrale  Läsion  der  Vagi 
erschlossen  werden  könnte,  so  ergibt  sich  entweder  aus  der  Beurtheilung 
des  Gesammtcharakters  des  Individuums  oder  aus  der  Wandelbarkeit  der 
Symptome  oder  aus  dem  Vorhandensein  anderer  charakteristischer  Er- 
scheinungen, ob  man  es  mit  einer  Neurasthemie,  Hypochondrie  oder  was 
wohl  das  häufigste  ist,  mit  einer  Hysterie  zu  thun  hat,  cl.  h.  mit  Krank- 
heiten, die  wir  im  Grossen  und  Ganzen  auch  heute  noch  als  »Neurosen«, 
d.  h.  als  nervöse  Leiden  ohne  bis  jetzt  nachgewiesene  pathologisch-ana- 
tomische Grundlage  auffassen. 

Nicht  immer  werden  in  jedem  einzelnen  Falle  von  Vagus- 
affeetion  alle  Symptome  von  Seiten  des  Eespirations-,  Circu- 
lations-  und  Digestionsapparates  in  gleich  ausgeprägter  Weise 
hervortreten.  Es  kann,  wie  wir  gesehen  haben,  eine  Lähmung  der 
Kehlkopfmuskeln  sehr  wohl  ohne  weitere  Betheiligung  des  Eespirations- 
apparates  und  eine  erhebliche  Störung  der  Herzthätigkeit  ohne  Kehlkopf- 
muskellähmung bestehen.  In  Bezug  auf  die  ganz  specielle  Diagnose  der 
Lähmungen  der  einzelnen  Kehlkopfmuskeln  ist  auf  die  betreffenden  Lehr- 
bücher, beziehungsweise  die  von  diesen  Affectionen  handelnden  Abschnitte 
dieses  Werkes  zu  verweisen.  Zu  betonen  ist  an  dieser  Stelle  nur,  dass 
häufiger  als  Verletzungen  des  Vagusstammes  solche  des  N.  recurrens  zum 
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Entstehen  von  Larynxparalysen  Veranlassung  geben.  Hiebei  ist  in- 
dessen nicht  zu  vergessen,  dass  Schädigungen  des  Wurzelgebietes  des 
Vagus  im  Inneren  der  Schädelhöhle  wegen  der  nahen  Nachbarschaft  der 
Wurzeln  der  Nn.  accessorius,  glossopharyngeus  und  hypoglossus  auch 
Symptome  hervorbringen,  welche  eben  wegen  der  Mitbetheiligung 
anderer,  sicher  vom  N.  vagus  nicht  innervirter  Organe  auf  eben  jene 
Localisation  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Deutlichkeit  hinweisen.  Eine 
scheinbar  ohne  besondere  Ursache  auftretende  Aenderimg  in  der  normalen 
Schlagfolge  des  Herzens,  mag  diese  nun  in  abnormer  Weise  beschleunigt 
oder  verlangsamt  sein,  gibt  Veranlassung,  an  eine  Affection  der  Vagi 
zu  denken,  wenn  die  genaue  Untersuchung  des  Herzens  selbst  keine  Er- 
klärung für  die  pathologischen  Erscheinungen  liefert.  Dies  ist  um  so  eher 
der  Fall,  wenn  dieselben  bei  einem  fieberlosen  Menschen  scheinbar  plötz- 
lich auftreten.  Das  Gleiche  gilt  von  der  eventuell  beschleunigten  und 
oberflächlichen,  wie  von  der  verlangsamten,  vertieften  und  mühsamen 
Athinung.  Treten  hiezu  noch  Symptome  einer  Lähmung  der  Kehlkopf- 
muskeln (Stimmbänder),  so  gewinnt  natürlich  die  Diagnose  einer  Vagus- 
affeetion  an  Wahrscheinlichkeit.  Schwieriger  ist  es,  in  derartigen  Fällen 
zu  entscheiden,  ob  es  sich  nur  um  eine  funetionelle,  eventuell  refiectorisch 
erzeugte,  oder  um  eine  wirkliche,  anatomisch  nachweisbare  Läsion  der 
Vagi  handelt.  Was  den  letzteren  Punkt  betrifft,  so  haben  mehrere  Autoren 
daraufhingewiesen,  dass  die  Unwirksamkeit  einer  Digitalisbehand- 
lung an  eine  Läsion  des  Nervenstammes  selbst  denken  lässt. 
Man  vergesse  dabei  aber  nicht,  dass,  wie  dies  z.  B.  von  der  Tabes  gilt, 
neben  einer  nachweisbaren  Läsion  des  Vagus  selbst  auch  eine  Erkrankung 
seiner  Ursprungsstätte  im  verlängerten  Mark  vorhanden  sein  kann. 

Da  eine  Störung  der  normalen  Vagusfunction  eventuell  durch  patho- 
logische Vorgänge  innerhalb  des  Digestionstractus,  ja  sogar,  wie  wir 
gesehen  haben,  von  der  Leber,  den  Nieren,  dem  Uterus  aus  veranlasst 
sein  kann,  so  ist  der  Zustand  auch  dieser  Organe  in  scheinbar  unerklär- 
lichen Fällen  zu  berücksichtigen.  Als  Beispiel  führen  wir  hier  kurz  die 
Krankengeschichte  einer  Patientin  des  Breslauer  Arztes  Dr.  Wolf  an, 
welche  an  Gallenblasen-  und  secundärem  Leberkrebs  leidend  über  Aphonie, 
Schlingbeschwerden,  Dyspnoe,  Erbrechen  zu  klagen  anfing  und  bei  welcher 
die  laryngoskopische  Untersuchung  eine  rechtsseitige  Eecurrenslähmung 
feststellte.  Die  Section  wies  ausser  dem  Bestehen  eines  Gallertkrebses  der 
Gallenblase  mit  secundärem  Leberkrebs  nach,  dass  der  rechte  N.  recurrens 
in  einem  den  Nerven  zusammendrückenden  Bronchialdrüsenpaket  lag, 
welches  carcinomatös  verändert  war. 

Schliesslich  wollen  wir  noch  darauf  aufmerksam  machen,  dass  in 
vielen  Fällen  von  Tachycardie  die  Beschleunigung  des  Herzschlags  nicht 
sowohl  durch  eine  Lähmung  des  Vagus,  als  vielmehr  durch  eine  Beizimg 
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der  dem  sympathischen  Nervensystem  angehörenden  Nn.  accelerantes 
eordis  zustande  kommt.  Nach  Nothnagel  besteht,  ist  letzteres  der  Fall, 
bei  hinreichender  Füllung*  und  Spannung  der  Arterien  ein  kräftiger  Herz- 
impuls, eventuell  noch  andere  auf  Eeizung  der  Vasomotoren  zu  beziehende 
Symptome,  während  bei  Vagusläsionen  der  Herzimpuls  schwach,  die  Puls- 
frequenz eine  sehr  hohe,  wenngleich  regelmässige  ist.  Kommen  dazu  noch 
andere  Symptome  von  Seiten  der  Lunge  (Lungenblähung)  oder  des  Kehl- 
kopfs (Stimmbandlähmung),  so  gewinnt  dadurch  natürlich  die  Diagnose 
einer  Vagusläsion  sehr  an  "Wahrscheinlichkeit. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  Vagusaffectionen  ist  für  viele  Fälle  von  der  des 
zu  Grunde  liegenden  Leidens  nicht  zu  trennen.  Zerstörungen  der  Vagus- 
ursprünge durch  Blutungen  oder  Geschwülste,  Erkrankungen  des  Stammes 
oder  der  Wurzeln  bei  chronischen  Affectionen  des  Nervensystems  (Tabes, 
progressive  Bulbärparalyse)  sind  natürlich  prognostisch  in  Bezug  auf 
Heilung  oder  Besserung  ungünstig  zu  beurtheilen.  Ebenso  sind  die  im 
Laufe  oder  im  Gefolge  acuter  Infectionskrankheiten  auftretenden  Störungen 
in  der  Vagusfunction,  vor  Allem  die  Betheiligung  der  die  Herzthätigkeit 
und  die  Eespiration  regulirenden  Fasern  als  ernste,  eventuell  das  Leben 
gefährdende  Complicationen  aufzufassen.  Von  den  Paralysen  der  Kehlkopf- 
muskeln  stehen,  was  ihre  Gefährlichkeit  betrifft,  die  Lähmungen  der 
Glottisöffner  (der  Mm.  crico-arytaenoidei  postici)  in  erster  Reihe,  wie  dies 
oben  (S.  233)  schon  genügend  hervorgehoben  worden  ist.  Sind  die  Vagus- 
functionen  durch  Aneurysmen  der  grossen  im  Brustraum  eingeschlossenen 
Gefässe,  durch  grosse  pericardiale  oder  pleuri tische  Exsudate,  durch  bös- 
artige Geschwülste  am  Halse  oder  innerhalb  des  Thorax  bedingt,  so  ist 
die  Prognose  natürlich  in  den  meisten  Fällen  eine  sehr  ungünstige. 

Dass  selbst  eine  einseitige  Zerstörung  eines  Vagus  durch  Geschwülste 
am  Halse  oder  durch  die  behufs  deren  Exstirpation  nothwendig  werdenden 
Operationen  für  den  Menschen  nicht  unbedingt  tödtlich  sind,  wenn  der- 
artige Ereignisse  auch  stets  als  ernste  aufgefasst  werden  müssen,  haben 
wir  .eingangs  genügend  hervorgehoben.  Erkrankungen  des  Nerven  durch 
den  Druck  scrophulös  oder  tuberculös  entarteter  Drüsen,  ferner  bei  Lues 
und  als  Symptom  in  einer  Eeihe  von  functionellen  Erkrankungen  geben 
in  Bezug  auf  das  Leben  und  die  Heilung  eine  günstigere  Prognose. 

Therapie. 

Wie  die  Prognose  so  richtet  sich  auch  die  Therapie  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  nach  dem  ursächlichen  Leiden.  Liegt  der  Erkrankung  im 
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Vagusbereich  eine  syphilitische  Affection  (z.  B.  an  der  Schädelbasis)  zu 
Grunde,  so  wird  natürlich  eine  antisyphilitische  Behandlung  einzuleiten 
sein.  Bei  dem  Verdacht,  dass  Anschwellungen  scrophulöser  oder  tuber- 
culöser  Drüsen  den  Nerven  schädigen,  ist  durch  eine  roborirende  All- 
gemeinbehandlung und  die  Darreichung  antiscrophulöser,  respective  anti- 
fcuberculöser  Mittel  (Leberthran,  Creosot;  Arsenik  etc.),  der  Versuch  einer 
Heilung  anzubahnen.  Auf  die  Behandlung  der  functionellen  Neurosen, 
bei  denen  sich  von  Seiten  des  Kehlkopfs  oder  des  Herzens  und  der  Lungen 
Symptome  gestörter  Vagusfunction  kundthun,  gehen  wir  hier  nicht 
näher  ein,  da  diese  Dinge  anderen  Ortes  ausführlich  besprochen  werden. 
Durch  eine  entsprechende  Behandlung  einer  Tabes,  einer  progressiven 
Bulbärparalyse  können  in  manchen  Fällen  wenigstens  temporäre  Besserungen 
einzelner  Symptome  und  auch  solcher,  welche  auf  Vagusaffectionen  zurück- 
zuführen sind,  erzielt  werden.  Die  nach  acuten  Infectionskrankheiten  oder 
bei  der  Polyneuritis  alcoholica  auftretenden  Symptome  einer  Vaguslähmung 
sind  durch  eine  stimulirende  und  roborirende  Behandlung,  durch  Dar- 
reichung von  Wein,  subcutane  Injectionen  von  Campher  und  besonders 
von  Strychnin  zu  bekämpfen.  Ist  es  durch  eine  genaue  Untersuchung 
oder  durch  eine  eingehend  aufgenommene  Anamnese  gelungen,  das  Ent- 
stehen einer  »Vagusneurose«  von  einem  entfernter  liegenden  Organ  nach- 
zuweisen, so  ist  natürlich  die  entsprechende  Affection  dieser  Organe  (des 
Magens,  Darms,  der  Nieren,  des  Uterus)  in  Behandlung  zu  nehmen, 
wodurch  in  einzelnen  Fällen  (Brechmittel  bei  Ueberladung  des  Magens. 
Abführ-,  beziehungsweise  Wurmmittel  bei  Verstopfung  oder  Anwesenheit 
von  Eingeweidewürmern  im  Darm,  zweckmässige  Eetention  einer  ver- 
lagerten Niere,  respective  Gebärmutter  etc.)  Linderung  oder  selbst  Heilung 
erzielt  wird.  Natürlich  wird  man  auch  chirurgische  Eingriffe  am  Halse 
nicht  scheuen,  wenn  durch  dieselben  (Entfernung  von  den  Stamm  oder 
die  Aeste  des  Vagus  comprimirenden  Geschwülsten  z.  B.)  Aussicht  zur 
Heilung  der  Beschwerden  gegeben  ist. 

Am  häufigsten  wird  der  Arzt  durch  das  Bestehen  von  Lähmungen 
der  Kehlkopfmuskeln  zu  activem  Eingreifen  veranlasst  werden.  Hier  hat 
die  Elektrotherapie  einzutreten,  und  zwar  mit  Aussicht  auf  Erfolg  nur 
dort,  wo  keine  vollkommene  Zerstörung  des  Nerven  vorliegt. 

Da  die  dircete  Erregung  der  einzelnen  Kehlkopfmuskeln  (die  intra- 
laryngeale  Beizung)  für  den  Arzt  sowohl,  wie  für  den  Kranken  eine 
gleich  mühsame,  grosse  Geduld  und  Ausdauer  erfordernde  und.  wie  leichl 
einzusehen,  oft  überhaupt  nicht  auszuführende  Procedur  ist.  so  begnüg! 
man  sich  mit  der  meist  auch  ausreichenden  percutanen  Eeizung.  welche 
was  den  M.  crico-thyreoideus,  den  Stimmbandspanner,  betrifft,  schon  immer 
geübt  wurde.  Durch  die  zur  Seite  des  Ligam.  conoideum  aufgesetzte 
Elektrode  wird  dieser  Muskel  in  Erregung  versetzt. 
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Für  die  übrigen  Muskeln  zeigte  besonders  Eossbach,  dass  man 
mit  aller  wiinschenswerthen  Sicherheit  auch  von  der  Haut  aus  mit  beiden 
Stromesarten  eine  physiologische  und  therapeutische  Wirkung  auf  die 
Kehlkopfsnerven  und  Muskeln  ausüben  und  dass  die  mühselige  intra- 
laryngeale  Beizung  durch  eine  länger  dauernde  percutane  Elektrisirung 
durchaus  ersetzt  werden  kann.  Man  setze  eine  oder  beide  Elektroden  an 
die  Schildknorpelplatten  oder,  um  den  N.  recurrens  zu  reizen,  eine  dünne 
Elektrode  einige  Centimeter  unter  dem  unteren  Eingknorpelrand  am 
vorderen  Eand  des  M.  sternocleidom.  an,  indem  man  dieselbe  nach  hinten 
tief  eindrückt. 

Zu  diesen  elektrotherapeutischen  Proceduren  kommt  dann  noch  die 
Anstellung  methodischer  Uebungen,  welche  für  manche  Fälle  von  Aphonie 
speciell  bei  leichteren  Paresen  und  bei  Hysterischen  ebenso  von  Erfolg 
ist,  wie  die  von  Gerhardt  und  Anderen  empfohlene  Massage  des  Kehl- 
kopfs. Die  hinten  und  oben  zu  beiden  Seiten  des  Schildknorpels  auf- 
gesetzten Zeigefinger  und  Daumen  drücken  den  Kehlkopf  zusammen, 
wodurch  die  Arytänoidknorpel  und  mit  ihnen  die  Stimmbänder  einander 
genähert  werden  und  dem  Leidenden  die  Möglichkeit  gegeben  wird, 
einen  wenn  auch  zunächst  nur  schwachen  Ton  zu  produeiren. 

In  einzelnen  Fällen  höchster  Athemnoth,  bedingt  durch  eine  Lähmung 
der  Mm.  crico-arytaenoidei  postici,  der  Stimniritzenöffner,  kann  für  den 
der  Erstickungsgefahr  ausgesetzten  Patienten  die  Eröffnung  der  Luftröhre 
eine  nothwendige  und  lebensrettende  Operation  werden. 
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5.  Lähmung  des  N.  accessorius  Willisü. 

Vorkommen  und  Aetiologie  der  Accessoriuslähmungen. 

Im  Vergleich  zu  den  relativ  häufig  zur  Beobachtung  kommenden 
Lähmungen  der  Augenmuskelnerven  und  des  N.  facialis  sind  isolirte 
Lähmungen  der  vier  letzten  Hirnnerven  nur  selten  gesehen  und  genauer 
beschrieben  worden.  Was  speciell  die  Paralysen  des  »Beinerven«, 
des  N.  accessorius  betrifft,  so  haben  sieh  zwar  gerade  im  letzten 
Jahre  die  Beobachtungen  vermehrt  und  die  hier  in  Frage  kommenden 
Verhältnisse  dem  Verständniss  näher  gebracht:  immerhin  sind  einzelne 
Punkte  noch  nicht  ganz  aufgeklärt  und  daher  einer  weiteren  Aufmerk- 
samkeit und  eines  fortgesetzten  Studiums  der  Autoren  bedürftig.  Es  ist 
bekannt,  dass  der  N.  accessorius  in  zwei  Aeste,  einen  vorderen  inneren  und 
einen  hinteren  äusseren  Ast  zerfällt.  Während  der  letztere  zusammen 
mit  Zweigen  der  obersten  Cervicalnerven  die  Mm.  sternocleido- 
mastoideus  und  cucullaris  versorgt,  verbindet  sieh  der  innere,  welcher 
sich  alsbald  in  den  Plexus  ganglioformis  des  N.  vagus  einsenkt  und  dem 
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N.  vagns  motorische  Fasern  zuführt,  mit  diesem  Nerven.  Die  Wurzeln 
des  inneren  Astes  haben  ihren  Ursprung  im  verlängerten  Mark,  die  des 
äusseren  werden  vorwiegend  durch  die  Büekeninarkswurzeln  unseres 
Nerven  gebildet.  So  wenigstens  wurden  diese  Verhältnisse  noch  von 
He  nie  dargestellt:  neuere  Untersuchungen  von  Darkschewitsch, 
Drees  lehren  aber,  dass  der  N.  accessorius  nicht  aus  gesonderten  Ab- 
schnitten im  Halsmark  und  dem  verlängerten  Mark  entspringt,  sondern 
aus  einer  continuirlichen  Kette  von  Ganglienzellenanhäufungen,  welche 
sich  etwa  vom  6.  Halsnerven  nach  oben  bis  zum  unteren  Olivendrittel 
hin  erstrecken  und  die  hinteren  und  seitlichen  Theile  der  grauen 
Vordersäulen  einnehmen.  Nach  Grabower's,  NavratiTs  und  Anderer 
Untersuchungen  (vgl.  vorher  in  dem  Abschnitt  über  die  Lähmungen  des 
N.  vagus,  S.  230)  ist  der  N.  accessorius  ein  rein  spinaler  Nerv;  ein  cere- 
braler Accessorius  besteht  überhaupt  nicht.  Der  N.  accessorius  ist  nicht 
der  motorische  Nerv  für  den  Kehlkopf,  auch  nicht  beim  Menschen 
(Grabower). 

Lähmungen  im  Accessoriusgebiet  kommen  nun  entweder  für 
sich  isolirt  oder  in  Verbindung  mit  Lähmungen  noch  anderer  Nerven, 
speciell  des  N.  hypoglossus,  N.  vagus  und  sympathicus  vor.  Ausserdem 
aber  existiren  Fälle,  in  denen  nur  der  äussere  Ast  (für  den  M.  sterno- 
cleidomastoideus  und  den  cucullaris)  afficirt  war  und  zweitens  solche,  in 
denen  sich  neben  dem  äusseren  auch  der  innere  Ast  betheiligt 
zeigte.  —  Beide  Zustände  können  sich  einseitig  oder  doppelseitig 
vorfinden  und  sich,  wie  schon  erwähnt,  mit  Paralysen  anderer  Hirnnerven 
oder  mit  Lähmungszuständen  in  anderen  peripherischen  Nervengebieten, 
speciell  denen  der  Nacken-  und  Schultergürtelmuseulatur  eombiniren.  So 
kann  dem  Beobachter  oft  eine  verwirrende  Fülle  pathologischer  Erschei- 
nungen entgegentreten;  eine  sorgfältige  Analyse  der  einzelnen  Symptome 
ist  nöthig,  um  zur  Klarheit  zu  gelangen. 


Von  den  ätiologischen  Momenten  einer  Accessoriuslähmung 
sind  neben  Erkältungen  und  Durchnässungen  der  Hinterhaupt-Nacken- 
gegend zunächst  Verwundungen  dieser  Kegion  durch  Schuss-,  Stich-  und 
Hiebwaffen,  durch  operative  Eingriffe  (Geschwulstexstirpationen,  Eröffnung 
von  Abscessen  etc.)  hervorzuheben.  Da  der  Nerv  theilweise  im  Innern 
der  Halswirbelsäule  aus  dem  Cervicahnark  entspringt,  so  können  raum- 
beschränkende oder  die  Wirbel  schädigende  Processe  entzündlieher  Natur 
oder  Neubildungen  ebenso  wie  derartige  Processe  an  der  hinteren  Schiit  lel- 
basis  die  Integrität  des  ganzen  Nerven  oder  bestimmter  Wurzeln  des- 
selben in  mannigfacher  Weise  schädigen.  Dasselbe  kann  bei  schwereren 
Verletzungen   der  Halswirbelsäule   durch  Fall   auf  den  Kopf  z.  B.    oder 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  17 


258  Lähmung  des  N.  aeeessorius  Willisii. 

durch  cariöse  Proeesse  statthaben.  Selbstverständlich  führen  Erkrankungen 
des  Rückenmarks  selbst  und  des  verlängerten  Markes,  sobald  die  Ursprungs- 
regionen unseres  Nerven  andern  Krankheitsprocess  betheiligt  werden,  zu  einer 
Schädigung  desselben,  wie  dies  neuerdings  Beobachtungen  von  .Martins 
und  Ehrenberg  über  Accessoriuslähmung  bei  Tabes,  und  von  Schmidt. 
Hoffmann,  Kretz,  Weintraud  und  Anderen  über  denselben  Symptomen- 
complex  bei  Syringomyelie  dargethan  haben.  Bei  früher  syphilitisch 
inficirt  gewesenen  Individuen  kann  es  sich,  sobald  die  Symptome  einer 
Accessoriuslähmung  hervortreten,  entweder  um  eine  centrale  K  e  r  n- 
erkrankung  (eine  solche  nimmt  auch  Ilberg  in  seinem  1893  beobachteten 
und  beschriebenen  Fall  von  Tabes  an)  oder  eine  peripherische  (neuritisehe) 
Affection  des  Nerven  handeln,  welche  natürlich  ebenso  wie  bei  anderen 
cerebralen  oder  spinalen  Nerven  auch  durch  auf  andere  ätiologische 
Momente  zurückzuführende  neuritisehe  Proeesse  bedingt  sein  kann.  In 
dem  1885  von  E.  Remak  veröffentlichten  Fall  von  doppelseitiger  Läh- 
mung des  N.  aeeessorius  Willisii  war  es  neben  einer  speeifisch  syphiliti- 
schen Affection  der  Knochen  wahrscheinlich  ein  syphilitischer  Process 
innerhalb  des  Wirbelcanales  in  der  Gegend  der  vorderen  Wurzeln  der 
obersten  Cervicalnerven  und  der  bis  zum  5.  und  6.  Oervicalnerven  abwärts 
entspringenden  Accessoriuswurzeln,  vielleicht  also  eine  Peripachymeningitis 
syphilitica,  welche  den  beobachteten  Erscheinungen  zu  Grunde  lag,  und 
der  Kranke  Bieek's  war  zweifellos  syphilitisch  inficirt  gewesen:  wahr- 
scheinlich bestand  bei  demselben  eine  diffuse  Neubildung  an  der  Schädel- 
basis von  den  Hirnhäuten  ausgehend. 

Sehr  häufig  werden  schliesslich  namentlich  der  M.  cucullaris  und 
der  Kopfnicker  bei  der  sogenannten  progressiven  und  juvenilen  Muskel- 
atrophie betheiligt.  Die  ausgezeichneten  und,  was  die  Function  des  erst 
genannten  Muskels  betrifft,  grundlegenden  Beobachtungen  Duchenne's 
sind  zumeist  an  solchen  an  progressiver  Muskelatrophie  leidenden  Indi- 
viduen angestellt. 


Symptomatologie. 

Was  die  Symptomatologie  der  Accessoriuslähmung  be- 
trifft, so  empfiehlt  es  sich,  der  grösseren  Klarheit  und  Uebersichtlichkeit 
wegen  die  Erscheinungen  zunächst  bei  einseitiger  Läsion  des  Nerven 
zu  schildern  und  mit  der  Beschreibung  der  Symptome,  wie  sie  bei  einer 
Schädigung  des  äusseren  Astes  allein  zu  Tage  treten,    zu  beginnen. 

Liegt  also  eine  einseitige  Lähmung  des  äusseren  Astes  vor. 
so  sind  die  beiden  Muskeln  des  Sternocleidomastoideus  und  der  Cucullaris 
betroffen. 
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Einseitige  Lähmung  eines  M.  sternocleidomastoideus  bewirkt  eine 
massige  Schiefhaltung  des  Kopfes  nach  der  leidenden  Seite  hin,  wobei 
das  Kinn  leicht  gehoben  erscheint  (Wirkung  des  entsprechenden  gesunden 
Antagonisten).  Die  Drehung  des  Kopfes  nach  der  gesunden  Seite  isi 
zwar  etwas  beeinträchtigt,  aber  keineswegs  aufgehoben,  insofern  bekannt- 
lich noch  andere  tiefe  Nackenmuskeln' die  eigentliche  Kopfdrehung  be- 
sorgen. Zum  Unterschied  von  demjenigen  Zustand,  der  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  mit  dem  paralytischen  Schiefkopf  verwechselt  werden  könnte, 
dem  spastischen  Schiefkopf,  kann  bei  Lähmungszuständen  der  Kopf  nach 
beiden  Seiten  hin  passiv  ohne  besondere  Mühe  gebracht  werden.  Besteht 
aber  die  einseitige  Lähmung  längere  Zeit,  so  kann  sich  allmälig  eine 
andauernde  Verkürzung  des  nicht  gelähmten  correspondirenden  Muskels 
ausbilden.  Die  nach  langem  Bestehen  einer  schweren  Lähmung  des 
Muskels  auftretende  Atrophie  desselben  ist  oft  sehr  bedeutend:  statt  des 
sich  namentlich  bei  gehinderter  Seitenbewegung  des  Kopfes  oder  beim 
Erheben  desselben  aus  liegender  Stellung  deutlich  abhebenden  Contour 
des  gesunden  Muskels  sieht  und  fühlt  man  eventuell  an  der  leidenden 
Seite  nur  einen  ganz  dünnen  Strang :  der  Hals  erscheint  an  der  kranken 
Seite  glatt  oder  sogar  vertieft. 

Sind  beide  Mm.  sternocleidomastoidei  von  der  Lähmung  be- 
troffen, so  kommen  Drehungen  des  Kopfes,  besonders  bei  erhobenem 
Kinne,  nur  unter  Schwierigkeiten  zu  Stande;  der  Kopf  selbst  aber  steht 
gerade,  beiderseits  erscheint  der  Hals  flach  oder  vertieft. 

Die  Symptomatologie  einseitiger  Lähmungen  des  M.  cucul- 
laris  wechselt,  wie  dies  namentlich  die  vorher  schon  erwähnten  Unter- 
suchungen Duchenne's  klargelegt  haben,  je  nachdem  die  verschiedenen 
Abschnitte  dieses  grossen  Muskels  insgesammt  oder  nur  partiell  ihrer 
Function  verlustig  gegangen  sind.  Bei  vollkommener  Lähmung  erscheint 
die  ganze  betreffende  Schulter  tieferstehend,  das  Schulterblatt  ist  herab- 
gesunken, nach  vorwärts  gerutscht  und  weiter  von  der  Wirbelsäule  ab- 
stehend, wie  das  der  gesunden  Seite.  Dabei  steht  der  innere  Schulter- 
blattrand schief,  von  unten  innen  nach  oben  und  aussen  ziehend.  Das 
Schulterblatt  bleibt  beim  Erheben  des  Armes  dem  Thorax  anliegend  und 
rückt  in  seiner  Gesammtheit  nach  aussen,  ein  deutlicher  Unterschied 
von  dem  Verhalten  bei  Serratuslähmung.  Wird  die  kranke  Schulter  ge- 
hoben, so  bleibt  sie  hinter  der  gesunden  zurück.  Der  M.  levator  ang. 
scap.  springt  dabei  als  starker  Wulst  energisch  hervor.  Der  Arm  kann 
meist  nicht  nur  bis  zur  horizontalen,  sondern  auch  noch  darüber  hinaus 
gebracht  werden,  speciell  bei  vollkommener  oder  doch  relativer  Unver- 
sehrtheit des  Olavicularantheils  des  Muskels;  immerhin  bleibt  er  trotz  wohl- 
erhaltener Deltoideus-  und  Serratusfunction  gegen  den  gesunden  Arm 
zurück.  Sollen  die  Schulterblätter  nach  hinten  zusammengebracht  werden. 
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so  geschieht  dies  an  der  leidenden  Seite  nur  mangelhaft,  sie  werden 
dabei  durch  den  Zug  der  Mm.  rhomboidei  und  des  Levator  ang.  seap., 
deren  Contouren  deutlich  hervortreten,  gehoben  und  speeiell  durch  die 
Wirkung  der  Ehomboidei  schiefgestellt. 

Duchenne  unterscheidet  bekanntlich  drei  functionell  verschiedene 
Abschnitte  des  Trapezmuskels:  erstens  die  Portio  elavieularis,  welche  zur 
Hebung  der  Schulter  beiträgt  und  respiratorische  Functionen  ausübt, 
zweitens  den  eigentlichen  Schulterblattheber,  das  mittlere  Drittel  des 
Muskels  und  endlich  das  untere  Drittel,  welches  den  Adductionsbewegungen 
des  Schulterblattes  vorsteht.  Letztere  beiden  Drittel  sind  häufig  zusammen 
von  der  Lähmung  betroffen,  während  der  Schlüsselbeinantheil  des  Muskels 
entweder  ganz  verschont  ist  oder  doch  nur  verhältnissmässig  wenig  ge- 
litten hat:  bei  vollkommener  Lähmung  sind  natürlich  sämmtliche  Ab- 
schnitte in  gleicherweise  afficirt.  Das  von  Duchenne  zu  seinen  Studien 
über  die  Function  der  einzelnen  Muskeln  (wenigstens  des  Eumpfes)  vor- 
wiegend benutzte  Material  bestand  aus  Individuen,  welche  an  progressiver 
Muskelatrophie  litten.  An  ihnen  constatirte  er  bei  der  Untersuchung  der 
Thätigkeit  des  Trapezmuskels,  dass  das  obere  Drittel,  die  Portio  elavieu- 
laris zuletzt  gelähmt  und  funetionsuntüchtig  wird;  eine  massige  Hebung 
der  Schulter  kommt  noch  immer  zu  Stande,  namentlich  hebt  sich  bei 
tiefen  Eespirationen  die  kranke  Schulter  wie  die  gesunde,  selbst  wenn 
active  Bewegungen  nicht  mehr  ausgeführt  werden  können:  die  Portio 
elavieularis  ist  das  »Ultimum  moriens«   des  Muskels. 

Ist  das  mittlere  Drittel  des  Muskels  erkrankt,  sind  die  sich  an  das 
Acromion  und  die  Schultergräte  ansetzenden  Fasern  gelähmt,  so  resultirt 
die  oben  beschriebene  eigenthümliche  Stellung  des  Schulterblattes,  welches 
dann  nach  Duchenne  die  »Schaukelbewegung«,  le  mouvement  de 
bascule  ausgeführt  hat.  Der  acromiale  Theil  des  Schulterblattes  senkt  sich, 
der  untere  Winkel  hebt  sich  und  wird  der  Mittellinie  genähert,  der 
innere  Eand  steht  schief  von  oben  aussen  nach  unten  und  medianwärts. 
Das  Schulterblatt  erscheint  so  an  seinem  oberen  inneren  Winkel,  wie  ein 
Dreieck  an  seiner  Spitze  am  und  durch  den  M.  levator  angulae  scapulae 
aufgehängt.  Durch  den  Zug  dieses  Muskels  kommt  auch  das  Hervorstehen 
des  unteren  Schulterblattwinkels  nach  hinten  hin  zu  Stande. 

Da  nun  meist  schon  vor  der  Erkrankung  des  mittleren  Drittels  des 
Muskels  das  unterste  (die  Portion  adduetrice)  gelähmt  ist.  welches  die 
Aufgabe  hat,  das  Schulterblatt  in  seinem  normalen  Abstand  von  der 
Mittellinie  zu  erhalten,  so  werden  alle  oben  genannten  Erscheinungen 
noch  kräftiger  ausgeprägt.  Durch  den  vergrößerten  Abstand  des  Schulter- 
blattes von  der  Mittellinie  und  die  Senkung  des  acromialen  Endes, 
welche  durch  die  nicht  mehr  äquilibrirte  Schwere  des  hängenden  Armes 
noch  verstärkt  wird,  springen  neben  der  mehr  hervortretenden  Eundung 


Symptomatologie.  261 

des  Kückens  die  Schlüsselbeine  stark  vor  und  lassen  die  Oberschlüssel- 
bein  gruben  tiefer  als  normal  erscheinen.  Desgleichen  scheint  die  Brust 
vorn  sich  zu  vertiefen,  da  auch  die  Pectoralmuskeln  den  Arm  nach  vorn 
ziehen. 

Wie  verhalten  sich  nun  die  offenbar  functionell  verschiedenen  Ab- 
schnitte des  M.  cucullaris  bei  peripherischen  Lähmungen  des  N.  aeces- 
sorius,  beziehungsweise  bei  Lähmungen  desselben,  welche  auf  eine  pro- 
gressive Muskelatrophie  jedenfalls  nicht  zurückgeführt  werden  dürfen?  In 
dem  von  Martius  bei  einem  Tabiker  beobachteten  Falle  von  Accessorius- 
lähmung  waren  die  beiden  Sternocleidomastoidei  und  der  obere  Sehlüssel- 
beinantheil  des  Trapezmuskels  erhalten,  die  unteren  zwei  Drittel  gelähmt. 
Nach  Martius,  welcher  hiebei  die  Angaben  Henle's  (Muskellehre,  S.  24) 
eitirt,  tritt  der  äussere  Ast  des  Accessorius  am  oberen  Band  des  Kappen- 
muskels in  diesen  ein  und  gibt  der  Olavicularportion  desselben  Aeste, 
während  die  Fortsetzung  des  Stammes  auf  der  vorderen  Seite  des  Muskels 
parallel  zum  spinalen  Bande  der  Scapula  herabläuft  und  fast  bis  zur 
unteren  Spitze  des  Muskels  zu  verfolgen  ist.  Zum  vorderen  Bande  des 
Trapezius  oberhalb  des  Schlüsselbeins  gelangen  einige  Aeste  von  den 
Nn.  supraclaviculares  aus  dem  Plexus  cervicalis.  Da  sich  im  Martius- 
schen  Fall  der  gleichfalls  vom  N.  accessorius  innervirte  Sternocleido- 
mastoideus  fast  ganz  normal  verhielt,  so  erklärt  der  Autor  dies  eben- 
falls durch  die  doppelte  Innervation  auch  dieses  Muskels ;  er  bezieht  seine 
Fasern  sowohl  vom  Accessorius  als  auch  aus  dem  Plexus  cervicalis. 

Dem  gegenüber  hob  Bemak  nach  Beobachtungen  von  Kranken 
mit  traumatischer  Accessoriuslähmung,  bei  denen  der  Nerv  hinter  dem 
Sternocleidomastoideus  oder  vor  dem  Cucullaris,  aber  an  relativ  tiefen 
Stellen  bei  Geschwulstoperationen  durchschnitten  war,  hervor,  dass  hiebei 
sehr  entstellende  Lähmungen  mit  Schaukelstellung  des  Schulterblattes 
zu  Stande  gekommen  seien.  Er  sprach  die  Vermuthung  aus,  dass  der 
Accessorius  selbst  vielleicht  mit  diesem  mittleren  Abschnitt  des  Muskels 
nicht  allzuviel  zu  thun  hätte,  sondern  dass  derselbe  von  Cervicalästen 
aus  dem  zweiten  bis  vierten  Cervicalnerven  versorgt  würde,  welche  dem 
Accessorius  erst  nachträglich  zufliessen;  eine  Angabe,  welche  auch  durch 
die  Autorität  von  Gowers  gestützt  wird. 

In  einer  neuerdings  veröffentlichten  Arbeit  über  nervöse  Folge- 
erscheinungen einer  Erschütterung  der  Wirbelsäule  berichtet  C.  S.  Freund, 
dass  Gowers,  veranlasst  durch  die  Besultate,  welche  Prof.  Thane  nach 
Thierexperimenten  erhalten  hat,  seine  Angabe  von  der  Versorgung  der 
unteren  Abschnitte  des  Cucullaris  durch  Brustnerven  nicht  mehr  aufrecht 
erhalte.  Es  konnte  eben  kein  Beweis  dafür  gefunden  werden,  dass  die 
dorsalen  Zweige  der  Spinalnerven,  welche  durch  den  Cueullarismuskel 
treten,  Fasern   an   den   Muskel    abgeben.     Dafür   spricht    auch  der  von 
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Freund  eitirte  Fall  doppelseitiger  Oucullarislähnniiig  von  .Manu,  bei 
dem  nach  Exstirpation  grosser  Drüsenpakete  zu  beiden  Seiten  des  Halses 
ein  völliger  Schwund  des  Cueullaris  auch  in  seinen  unteren  Partien  eintrat. 

Ich  selbst  habe  ausser  dem  schon  vor  Jahren  mitgetheilten  Fall 
von  vollständiger  Accessoriuslähmung,  auf  welchen  ich  weiterhin  noch 
einmal  eingehen  werde,  neuerdings  einen  solchen  beobachtet,  welcher 
einseitig  (links)  vorwiegend  nur  den  äusseren  Ast  betraf.  In  diesem,  einen 
44jährigen  Mann  betreffenden  Fall  von  zwar  wahrscheinlicher,  aber  nicht 
ganz  sichergestellter  syphilitischer  Vergangenheit,  hatte  sich  das  Leiden 
ganz  allmälig  ohne  Schinerz  entwickelt  und  war  seit  mehr  als  10  Jahren 
stationär  geblieben.  Die  Bewegungen  der  Stimmbänder  und  der  Zunge 
kamen  in  normaler  Weise  zu  Stande :  ich  will  nicht  verschweigen,  dass 
einige  Collegen  eine  etwas  weniger  energische  Thätigkeit  des  linken 
Stimmbandes  im  Vergleich  zum  rechten  gesehen  haben  wollen.  Voll- 
kommene Lähmung  oder  Atrophie  bestand  in  diesen  Gebieten  ebenso- 
wenig, wie  in  dem  der  übrigen  Hirnnerven.  Die  Functionen  des  Gaumen- 
segels, ebenso  wie  seine  Sensibilität  und  die  der  linken  Schlundseite 
waren  unversehrt  (keine  näselnde  Sprache,  kein  Eegurgitiren  von  Flüssig- 
keiten durch  die  Xase),  obgleich  der  Gaumenbogen  links  an  der  leidenden 
Seite  eine  Spur  breiter  erschien,  als  an  der  gesunden  rechten. 

Die  ganze  linke  Schulter  hängt  herab  und  steht  tiefer  als  die  rechte, 
wie  dies  beim  Anblick  von  hinten  besonders  deutlich  hervortritt.  Der 
Kopf  ist  leicht  nach  links  gedreht,  das  Kinn  etwas  nach  oben  gewendet. 
Kopfdrehungen  nach  rechts  kommen  zwar  zu  Stande,  indessen  macht 
sich  nach  einiger  Zeit  ein  Gefühl  von  Spannung  deutlich  bemerkbar.  Bei 
diesen  Drehungen  nach  rechts  springt,  namentlich  wenn  der  Kopf  auch 
noch  leicht  nach  dieser  Eichtung  hin  geneigt  wird,  der  Best  des  ganz 
atrophischen  linken  M.  sternocleidomastoideus,  und  zwar  speciell  sein 
Clavicularbündel  als  federkieldicker  straffer  Strang  hervor. 

Das  linke  erheblich  tiefer  als  das  rechte  stehende  Schulterblatt  ist 
um  mehrere  Centimeter  weiter  von  den  Proc.  spinosi  abgerückt  als  das 
rechte;  auch  kann  es  nach  hinten  hin  (Commando:  Brust  heraus)  nicht 
so  der  Mittellinie  genähert  werden,  wie  das  rechte.  Deutlichst  sieht  man 
dabei  an  der  linken  Seite  das  Hervortreten  des  wulstförmig  vorgetriebenen 
M.  rhomboicleus.  Der  äussere  Schulterblattwinkel  ist  gesenkt,  der  innere 
Eancl  der  Scapula  zieht  von  innen  und  unten  nach  oben  und  aussen,  der 
Angulus  scap.  inferior  steht  nach  hinten  vor.  Erhebt  Patient  den  linken 
Arm,  so  sieht  man  den  M.  serratus  gut  functioniren,  auch  gelangt  der 
Arm  fast  bis  zur  Verticalen;  immerhin  bleibt  er  hinter  dem  rechten 
zurück.  Der  Schlüsselbeinantheil  des  Muskels  tritt  hiebei  in  Action,  man 
sieht  ihn  sich  energisch  an  der  Hebung  des  Armes  betheiligen  und  sich 
namentlich  bei  tiefen  Eespirationen  kräftig  zusammenziehen. 
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Die  ganze  linke  Schulter-Nackengegend  erschein!  von  hinten  gesehen 
jäh  abschüssig  im  Vergleich  zur  rechten  Seile  Zwischen  der  erhaltenen 
Clavieularportion  des  Kappenmuskels  und  dem  obersten  Abschniti  der 
Halswirbelsäule  bemerkt  man  eine  längliche  Vertiefung.  Die  elektrische 
Erregbarkeit  des  Eestes  des  linken  M.  sternocleidomast.  und  des  cucullaris 
(abgesehen  von  dessen  oberer,  elaviculärer  Partie)  ist  erloschen.  Wie  mau 
sieht,  stimmen  die  thatsäch liehen  Befunde  in  diesem  Falle  nicht  ganz 
mit  den  Martius'schen  Annahmen  überein:  neben  den  Lähmungen  de- 
mittleren und  unteren  Drittels  des  M.  cucullaris  findet  sich  auch  eine 
vollkommene  Paralyse  und  Atrophie  des  M.  sternocleidomast.  neben  einem 
sich  fast  ganz  normal  verhaltenden  Clavicularantheil  des  Kappenmuskel-. 
Andererseits  ist  bei  der  vollkommenen  Intactheit  aller  übrigen  Schulter- 
muskeln und  bei  der  fast  totalen  Atrophie  des  linken  Stemocleidomastoideus 
doch  auch  die  Eemak'sche  Hypothese  nur  schwierig  anzunehmen,  dass 
hier  vorwiegend  auch  Aeste  aus  dem  Plexus  cervicalis  durch  ihre  Läsion 
an  dem  Zustandekommen  des  Symptomenbildes  betheiligt  sein  sollen. 

Wie  mir  scheint,  werden  nicht  allein  noch  weitere  klinische  Beob- 
achtungen, sondern  auch  mit  grosser  Umsicht  und  Genauigkeit  angestellte 
pathologisch-anatomische  Untersuchungen  nöthig  sein,  um  diese  Verhält- 
nisse klarzulegen  und  den  Antheil  genauer  abzugrenzen,  welcher  dem 
N.  accessorius  einerseits  und  den  oberen  Oervicalästen  andererseits  an  der 
Innervation  des  M.  stemocleidomastoideus  und  der  verschiedenen  Ab- 
schnitte des  Trapezmuskels  zukommt. 

Dass  ich  mit  dieser  Ansicht  nicht  allein  dastehe,  beweisen  auch 
die  Ausführungen  Schmiclt's  in  seiner  oben  eitirten  Arbeit.  Genau  an- 
zugeben, sagt  dieser  Autor,  welche  Antheile  der  genannten  Muskeln  (des 
Stemocleidomastoideus  und  der  Cucullaris)  den  einzelnen  Nerven  zu- 
kommen, scheint  nicht  für  alle  Fälle  möglich;  vielmehr  muss  es  nach 
den  bisher  beobachteten  Fällen  von  Accessoriusveiietzimgen  als  das  Wahr- 
scheinlichste gelten,  dass  das  Inner vationsgebiet  der  verschiedenen  Nerven 
individuell  wechselt,  so  dass  z.  B.  der  Stemocleidomastoideus  auch  ein- 
mal ausschliesslich  vom  Accessorius  oder  ausschliesslich  von  Zweigen  des 
Halsnervengeflechts  versorgt  werden  kann.  In  dem  Ilberg'schen  Fall 
doppelseitiger  Aecessoriuslähmung  bei  Tabes  waren  beiderseits  die  mitt- 
leren und  unteren  Cucullarisabschnitte  und  beide  Mm.  sternocleidomastoidei 
betheiligt. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  im  Vorstehenden  besprochene 
und  wie  man  sieht  noch  viel  umstrittene  Frage  von  der  Innervation  der 
Mm.  sternocleidomast.  und  cucullaris  ist  eine  in  neuester  Zeit  von  Schied i- 
mann  mitgetheilte  Beobachtung  einer  durch  Trauma  (Schädelbasisfractur) 
bedingten  vollkommenen  Lähmung  der  Nn.  abducens,  acusticus  und 
accessorius.    Es    bestand  Lähmuno-    des   Gaumensegels,    des  kelilkoph 
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und  der  Mm.  sternocleidomast.  und  cucullaris.  Dagegen  war  das  aero- 
miale  Bündel  des  Cucullaris  erhalten  und  die  Stellung  des 
Schulterblatts  eine  normale.  Man  hatte  es  hier  mit  einer  reinen 
totalen  Accessoriuslähmung  bei  vollkommener  Unversehrtheit  des  Vagus 
und  des  Plexus  cervicalis  zu  thun.  Daher  kommt  auch  der  Verfasser 
in  seinen  Sehlusssätzen  zu  dem  Eesultat,  dass  der  äussere  Accessoriusast 
bei  seiner  Innervirung  des  M.  cucullaris  in  einem  Bündel  der  acromialen 
Portion  von  Aesten  des  PI.  cervicalis  unterstützt  wird  und  dass  bei  einer 
eventuellen  Lähmung  des  N.  accessorius  die  Erhaltung  dieses  Bündels 
genügt,  um  das  Zustandekommen  von  Duchenne's  Mouvement  de  bascule 
(von  Schlodtmann  »Drehstellung«  genannt)  zu  verhindern. 

Was  die  Innervation  des  M.  sternocleidomastoideus  betrifft,  so  glaubt 
Schlodtmann  auf  Grund  dreier  von  ihm  genau  beobachteter  Fälle  von 
traumatischer  Accessoriuslähmung  (nach  Operationen  am  Halse),  dass 
entgegen  den  Schmidt'schen  Anschauungen  der  M.  sternocleidomastoi- 
deus ausschliesslich  vom  N.  accessorius  ohne  Unterstützung  durch  Aeste 
des  Plexus  cervicalis  versorgt  wird. 

Bei  doppelseitiger  Lähmung  des  äusseren  Astes  combiniren 
sich  natürlich  die  soeben  als  für  einseitige  Läsionen  charakteristisch  be- 
schriebenen Störungen  in  der  Haltung  des  Kopfes,  der  Schultern  und 
der  Schulterblätter;  namentlich  erscheint  der  Bücken  abnorm  gewölbt, 
die  Brust  vertieft,  die  Schlüsselbeine  springen  stark  hervor,  die  Ober- 
schlüsselbeingruben sind  über  die  Norm  ausgehöhlt.  Der  Kopf  selbst  steht 
gerade,  seine  Drehbewegungen  sind  speciell  dann  erschwert,  wenn  das 
Kinn  gehoben  ist:  beiderseits  fehlen  am  flachen  und  eventuell  hohlen  Halse 
die  normalen,  von  den  gesunden  Sternocleidomastoideusmuskeln  gelieferten 
Contouren.  An  dieser  Stelle  trage  ich  noch  nach,  dass  bei  Betheiligung 
des  mittleren  Drittels  des  Kappenmuskels  an  der  Lähmung  und  Atrophie 
sich  hinter  dem  unversehrten  Clavieularbündel  am  Nacken  zwischen  diesem 
und  dem  oberen  Abschnitt  der  Halswirbelsäule  eine  Einsenkung  und 
Vertiefung  zeigen  kann,  wie  dies  wenigstens  in  dem  soeben  von  mir  be- 
schriebenen Fall  sichtbar  war. 


Sind  beide  Aeste  des  N.  accessorius,  der  äussere  und  der 
innere  Ast  betheiligt,  so  treten  zu  den  soeben  beschriebenen  Lähmungs- 
erscheinungen an  den  Mm.  sternocleidomast.  und  cucullares  noch  solche 
hinzu,  welche  von  der  gestörten  Function  der  vom  inneren  Aste  innervirten 
Organe  abhängen,  nämlich  Störungen  in  der  Function  der  Gaumen- 
segel-, Schlundkopf-  und  Kehlkopfmusculatur  und  in  der  normalen 
Schlagfolge  des  Herzens. 


Symptomatologie.  2G5 

Ist  das  Gaumensegel  einseitig  gelähmt,  so  erscheint  die  der 
leidenden  Seite  zugehörige  Hälfte  breiter,  als  die  gesunde  und  tiefer 
stehend.  Die  Sprache  ist  näselnd,  Flüssigkeiten  kommen  beim  Schlucken, 
das  mit  Mühe  verbunden  ist,  aus  dem  der  gelähmten  Seite  entsprechenden 
Nasenloch  zurück.  Beim  Phoniren  contrahirt  sich  nur  die  gesunde  Hälfte 
des  Gaumens:  nur  an  dieser  Seite  wird  der  Isthmus  pharyngonasalis 
geschlossen;  die  gelähmte  Hälfte  bleibt  schlaff  und  erreicht  die  Fläche 
der  hinteren  Schlundwand  nicht;  das  Zäpfchen  wird  nach  der  gesunden 
Seite  hingezogen. 

Des  Weiteren  ist  das  Schlucken  durch  einseitige  Lähmung 
der  Schlundmusculatur  erschwert:  es  bedarf  besonderer  Kopfneigungeh, 
um  den  Bissen  nach  unten  gelangen  zu  lassen;  Verschlucken  ist  häufig, 
Erstickungsanfälle  mit  heftigem  Husten  werden  nicht   selten   beobachtet. 

Sind  die  Kehlkopfäste*)  mitbetheiligt,  so  wird  die  Sprache 
leiser,  weniger  energisch,  heiser;  kräftiges  Husten  kommt  nicht  zu  Stande. 
Bei  laryngoskopischer  Untersuchung  findet  man,  je  nachdem  die  Läsion 
einseitig  oder  doppelseitig  auftritt,  vollkommene  Lähmung  eines  Stimm- 
bandes oder  beider.  Beim  Phoniren  bleibt  das  oft  dünne  und  atrophische 
Stimmband  (bei  einseitiger  Affection)  unbeweglich  an  Ort  und  Stelle, 
während  das  gesunde  sich  über  die  Mittellinie  hinaus  nach  der  kranken 
Seite  zu  bewegt.  In  einer  Eeihe  von  Beobachtungen  (Eemak,  Marti us), 
welche  von  gewiegten  Laryngologen  (B.  Fränkel,  Böker,  Landgraf, 
S chorler)  controlirt  worden  sind,  konnte  als  das  erste,  respective  vor- 
wiegende Zeichen  der  Betheiligung  der  Kehlkopfnerven  an  der  Accessorius- 
erkrankung  eine  Lähmung  der  Mm.  crico-arytaenoidei  postici,  der  Er- 
weiterer der  Stimmritze,  constatirt  werden,  eine  Bestätigung  der  vor- 
wiegend von  F.  Semon  (vgl.  S.  233)  vertretenen  Behauptung,  dass  bei 
organischen  Läsionen  der  Ursprung  der  Kehlkopfnerven  und  dieser  selbst 
diejenigen  Muskeln,  welche  die  Glottis  öffnen  (die  Abductoren  der  Stimm- 
bänder), die  zuerst,  beziehungsweise  allein  Befallenen  sind.**) 

Ueber  die  Betheiligung  der  Eami  cardiaci,  derjenigen  Aeste, 
welche  zur  Innervation  des  Herzmuskels  mit  beitragen,  sind  die  Angaben 
der  Autoren  nicht  ganz  übereinstimmend.  Bei  doppelseitiger  Läsion  der 
Nerven  wurde  von  Seeligmüller  bei  völligem  Fehlen  niler  Fieber- 
symptome speciell  jeder  Temperaturerhöhung  der  Puls  nie  unter  90  Schläge 
in  der  Minute,  später  zwischen  92 — 96  befunden.  Ilberg  zählte  bei 
seinen  Kranken  80 — 98  Pulse  in  der  Minute;  ebenso  berichtet  Eemak 
in   seinem  Fall   von   doppelseitiger  Accessoriuslähmung   von  einer  Puls- 


*)   Ueber  die  Beziehungen  des  Aeeessorius  zu  den  Kehlkoplmuskuln  vgl.  S.  230. 
**)  Derartige    Beobachtungen  sind  auch    neuerdings  von  Weintraud    publieirt 
worden. 
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frequenz  von  90 — 96  Schlägen,  zuweilen  überstieg  sie  sogar  100  und 
ähnlich  gibt  Schmidt  in  seiner  Beobachtung  eine  Pulsfrequenz  von 
90  Schlägen  an. 

Aber  selbst  bei  einseitigen  Läsionen  unseres  Nerven  zählten  Holz, 
ßemak,  ich  selbst  mindestens  80,  oft  85  und  88  Schläge  in  der  Minute, 
so  dass  es  scheint,  als  ob  bei  Erkrankung  des  sogenannten  inneren  Astes 
auch  bei  nur  einseitiger  Affection  eine  freilich  geringe  Beschleuni^iui Li- 
des Pulses  häufiger  zu  Stande  kommt. 

Aber  so  wechselnd,  wie  die  Betheiligung  der  einzelnen  vom  äusseren 
Ast  innervirten  Muskeln  an  der  Lähmung  sein  kann,  insofern  der  M. 
sternocleidomastoideus  bald  mit  gelähmt,  bald  normal  befunden  wird  und 
die  verschiedenen  Abtheilungen  des  M.  cucullaris  bald  insgesammt,  bald 
nur  in  einzelnen  Abschnitten  betroffen  sind,  ebenso  wechselt  die  Antheil- 
nahme  derjenigen  Gebilde  an  der  Lähmung  (des  Gaumens,  Schlundes,  Kehl- 
kopfs), welche  in  Bezug  auf  ihre  Musculatur  von  dem  sogenannten  inneren 
Aste  innervirt  werden.  So  traten  in  meinem  Falle  aus  dem  Jahre  1879 
neben  der  Lähmung  des  Gaumensegels  und  des  Stimmbands  die  Schling- 
beschwerden nur  in  geringem  Grade  zu  Tage,  im  Falle  Bemak's 
(traumatische  Sympathicus-,  Hypoglossus-,  Accessoriusparalyse)  bestand 
trotz  Kehlkopfbetheiligung  keine  deutliche  nachweisbare  Läsion  der  Gaumen- 
segel- und  Pharynxmusculatur,  desgleichen  ist  von  einer  solchen  im 
Martius'schen  Fall  (Posticuslähmung)  nicht  die  Bede.  Ebenso  fehlte  die 
Betheiligung  des  Gaumensegels  an  den  pathologischen  Erscheinungen 
in  der  anderen  Beobachtung  Bemak's  (doppelseitige  Lähmung  des 
Nerven,  1885),  obgleich  andauernd  gesteigerte  Pulsfrequenz  und  doppel- 
seitige Stimm bandlähmung  vorhanden  war,  und  ebenso  wurden  im 
Schm idt'schen  Falle  bei  vollkommener  Lähmung  des  linken  Stimm- 
bandes und  einer  durchschnittlichen  Pulsfrequenz  von  90  Schlägen, 
Schlingbeschwerden  und  Lähmung  der  Gaumensegelmusculatur  vermisst. 

Aehnliehes  weiss  auch  IIb  er  g  zu  berichten,  während  in  dem  oben 
erwähnten  Schlodtmann' sehen  Fall  totaler  Accessoriuslähmung  neben 
vollkommener  Paralyse  des  Kopfnickers-  und  Kappenmuskels,  des  Gaumen- 
segels, Kehlkopfs  und  Schlundes  die  Pulsfrequenz  durchaus  normal  blieb. 

Am  Schlüsse  seiner  Mittheilung  hat  Schmidt  den  Versuch  ge- 
macht, aus  den  beobachteten  Symptomen,  beziehungsweise  der  Combina- 
tion  derselben  den  Sitz  des  pathologischen  Processes  zu  erschliessen. 
Bei  ganz  peripherem  Sitz  der  Läsion  (Bemak  hat  in  seiner  Arbeit  aus 
dem  Jahre  1887  derartige  Beobachtungen  mitgetheilt)  wird  die  meist 
einseitige  Affection  naturgemäss  auf  die  Hauptmuskeln,  den  Sternocleido- 
mastoideus und  Cucullaris  mit  den  oben  genugsam  erörterten  Modifika- 
tionen beschränkt  sein. 
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Sitzt  aber  die  Läsion  an  der  Schädelbasis  oder  im  [nnern  des  Eals- 
wirbelcanals  oder  im  Mark  selbst,  so  wird  selbstverständlich  je  nach  der 
Ausbreitung  des  zu  Grunde  liegenden  pathologische]]  Proeesses  die 
Lähmung  eine  einseitige  oder  doppelseitige  sein.  Misslicher  aber  isl  es, 
die  Ausdehnung  der  Störungen  in  Bezug  auf  den  innerer]  A>i  zu  be- 
stimmen: das  hängt  offenbar  von  der  Betheiligung  der  einzelnen  Wurzel-, 
beziehungsweise  Nervenfaserbündel  an  der  Läsion  ab,  wobei  noch  be- 
rücksichtigt werden  muss,  dass  das  nahe  Aneinanderliegen  der  wichtig- 
sten Nervenwurzeln  im  obersten  Theil  des  Wirbelcanals  oder  am  Poramen 
magnum  occipitis  die  Betheiligung  anderer  Nerven  nicht  allein  nicht  aus- 
sehliesst,  sondern  in  hohem  Grade  wahrscheinlich  macht. 

Bekannt  ist  ja,  und  es  liegen  hiefür  in  meiner  eigenen,  einer 
Eemak'schen,  einer  Bieck'schen  und  einer  Pel'schen  Beobachtung  Fälle 
vor,  dass  der  N.  hypoglossus  gleichzeitig  mit  dem  N.  accessorius  durch 
verschiedenartige  pathologische  Processe  betheiligt  worden  ist,  und  nach 
dem,  wTas  oben  über  die  Grab o wer' sehen  Untersuchungen  und  Experi- 
mente gesagt  wurde,  müssen  vielleicht  auch  für  den  Menschen 
die  Kehlkopfmuskellähmungen  nicht  sowohl  von  einer  Läsion 
der  Accessorius-  als  vielmehr  der  gleichzeitig  geschädigten 
Vagus  wurzeln  abhängig  gemacht  werden. 

Es  kommt  daher,  wie  wir  dies  oben  schon  für  die  den  äusseren 
Ast  betreffenden  Lähmungen  ausgesprochen  haben,  auch  bei  den  den 
inneren  Ast  betheiligenden  Paralysen  in  Zukunft  darauf  an,  etwa  zur 
Obcluction  gelangende  Fälle  aufs  Genaueste  in  Bezug  auf  die  Betheiligung 
der  einzelnen  Wurzelbündel  des  N.  accessorius  und  anderer  benachbarter 
wichtiger  Nerven,  speciell  des  Vagus,  zu  untersuchen:  abgeschlossen  ist 
auch  diese  Frage  keineswegs. 


Ueber  die  bei  Accessoriuslähmungen  etwa  vorkommenden  S  töru  ngen 
der  Sensibilität  ist  wenig  bekannt.  Bei  der  Lähmung  des  wohl  aus- 
schliesslich motorische  Fasern  führenden  äusseren  Astes  fehlen  sie:  aber 
auch  bei  Betheiligung  des  inneren  Astes  werden  sie  von  den  Autoren 
nur  selten  erwähnt.  In  dem  Falle  von  Holz  (B.  Frärikel)  wird  die 
Intactheit  der  Sensibilität  des  Pharynx  und  Larynx  ausdrücklich  hervor- 
gehoben, während  in  der  Eemak'schen  Beobachtung  (aus  dem  Jahre  1892  i 
eine  leichte  Herabsetzung  der  Sensibilität  im  Bereich  der  gelähmten 
Gaumensegelhälfte  und  der  gesammten  Kehlkopfschleimhaut  selbst  (mit 
Ausnahme  des  Kehldeckels)  beschrieben  wird.  In  meinem  neuerdings 
beobachteten,  oben  beschriebenen  Falle  fehlten  Sensibilitätsstörungen  eben- 
falls sicher.  Die  bei  Accessoriusläsionen  etwa  vorkommenden  trophischen 
Störungen   beziehen    sich    fast    ausschliesslich    auf    die    bei    schweren 
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Lähmungen  des  Nerven  in  den  gelähmten  Muskeln  anzutreffende  und  in 
der  That  oft  die  höchsten  Grade  erreichende  Abmagerung.  Als  von  der 
Läsion  des  inneren  Astes  abhängige  trophische  Störung  kann  die  neben 
der  Lähmung  bisweilen  zu  beobachtende  Atrophie  des  betroffenen  Stimm- 
bandes angesehen  werden :  dasselbe  war  z.  B.  im  Erb'schen  Falle  sehmal, 
papierdünn  und  blass,  wie  auch  das  aryepiglottisehe  Band  derselben  Seite. 
Dem  stärkeren  oder  geringeren  Grade  der  Läsion  des  Nerven  ent- 
sprechend gestalten  sich  die  elektrischen  Erregbarkeitsverhält- 
nisse. Bei  leichteren,  des  Ausgleichs  fähigen  Schädigungen  kann  die 
elektrische  Erregbarkeit  erhalten  oder  nur  um  ein  Geringes  quantitativ 
herabgesetzt  sein:  es  kommen  aber  natürlich  ebenso  auch  vollkommener 
Verlust  der  elektrischen  indirecten  Erregbarkeit  und  complete  Entartungs- 
reaction  der  betroffenen  Muskeln,  wie  sogenannte  Mittelformen  vor,  an 
welchen  Zuständen  man,  wo  daraufhin  untersucht  wurde,*)  die  Musculatur 
des  Gaumens  und  Kehlkopfs  theilnehmen  sah. 

Im  Anschluss  an  das  bisher  Besprochene  erlaube  ich  mir  hier  noch 
einen  soeben  publicirten,  das  Gesagte  vortrefflich  illustrirenden  Fall  von  Stich- 
verletzung des  N.  hypoglossus  und  des  N.  aceessorius  Willisii  unter  der 
Schädelbasis  von  Traumann  kurz  mitzutheilen.  Durch  eine  dicht  unterhalb 
der  Schädelbasis  erfolgte  Stichverletzung  waren  bei  einem  vorher  gesunden 
23jährigen  Manne  folgende  Erscheinungen  (die  sich  auf  die  Verletzung  des 
N.  hypoglossus  beziehenden  Symptome  vgl.  später  S.  277)  eingetreten:  Es 
bestand  eine  vollkommene  Lähmung  und  Atrophie  des  gesammten  rechten 
M.  cucullaris  (die  Schlüsselbeinpartien  inbegriffen)  und  Sternocleidomastoideus ; 
das  rechte  Stimmband  war  vollkommen  gelähmt,  die  Kehlkopfschleimhaut 
ohne  Abnormität,  die  Sensibilität  der  rechten  Kehlkopfhälfte  wohl  erhalten. 
Ferner  bestand  Parese  der  rechten  Gaumens egelhälfte  und  der  rechten  Hälfte 
der  hinteren  Bachenwand.  Compactere  Bissen  blieben  im  Halse  stecken  und 
regurgitirten,  wenn  nicht  schnell  nachgetrunken  wurde,  dabei  stellt  sich  gleich- 
zeitig Hustenreiz  ein.  Anfänglich  (später  nicht  mehr)  kamen  geschluckte 
Flüssigkeiten  wieder  zur  Nase  heraus.  Die  Sensibilität  des  Schlundes  und 
weichen  Gaumens  war  intact  geblieben. 


Diagnose. 

In  Bezug  auf  die  Diagnose  der  Accessoriuslähmung  haben 
wir  im  Wesentlichen  auf  das  oben  bei  der  Besprechung  der  Sympto- 
matologie Gesagte  zu  verweisen.  Nach  dem  dort  Erörterten  ist  es  nicht 
sowohl  die  Kopf-  als  vielmehr  die  Schulterhaltung,  beziehungsweise  die 
Schulterblattstellung,  welche  den  Untersucher  auf  die  richtige  Fährte 
leiten  wird.  Immerhin  kann  das  einseitige  oder  doppelseitige  Fehlen  des 
Kopfnickers  und  die  dadurch  bewirkte  Plattheit  und  Leere  des  Halses 
auf  der  einen  Seite  oder  zu  beiden  Seiten  des  Kehlkopfs   und   die  leicht 

*)  Z.  B.  in  dem  Schlodtmann'schen  Falle. 


Diagnose.  269 

schiefe  Kopfhaltung  auf  die  vorliegende  LäsioD  aufmerksam  machen. 
Treten  dazu  noch  die  Symptome  der  einseitigen  oder  doppelseitigen 
pathologischen  Schulter-  und  Schulterblatthaltung,  deren  genauere  Be- 
schreihung  oben  gegeben  ist,  so  wird  sich  die  Diagnose,  unterstützl  durch 
die  elektrodiagnostische  Prüfung,  ohne  besondere  Mühe  stellen  lassen. 
Ebenso  wie  die  Contractur  des  einen  .Kopfnickers  durch  die  Behinderung 
der  passiven  Beweglichkeit  des  Kopfes  von  der  Lähmung  dieses  Muskels 
unterschieden  wird,  so  kann  auch  das  Erhaltensein  der  passiven  Beweg- 
lichkeit des  Schulterblatts  benutzt  werden,  um  eine  Lähmung  der  unteren 
zwei  Drittel  des  Trapezmuskels  von  einer  etwaigen  Contractur  der  Mm. 
rhomboidei  zu  unterscheiden. 

Während  ausserdem  bei  der  Trapezmuskellähmung  die  Schulter  ge- 
senkt, der  äussere  Schulterblattwinkel  nach  abwärts  verschoben  ist,  bleibt 
bei  Khomboideuscontractur  der  äussere  Schulterblattwinkel  auf  seiner 
normalen  Höhe  oder  übersehreitet  diese  sogar  (Duchenne).  Dass  bei 
Lähmungen  des  äusseren  Astes  verschiedenartige  Combinationen  der 
Lähmung  der  einzelnen  Abschnitte  des  M.  cucullaris  mit  dem  Kopfnicker 
beobachtet  werden,  ist  oben  genügend  erörtert  worden;  hier  mag  deshalb 
nur  noch  auf  die  Schwierigkeiten  aufmerksam  gemacht  werden,  welche  dem 
Diagnostiker  daraus  erwachsen,  dass  häufig  nicht  nur  der  N.  accessorius, 
sondern  noch  eine  Reihe  anderer  Muskeln,  welche  bei  der  normalen 
Schulterblattstellung  in  Function  treten,  durch  den  Krankheitsprocess  mit 
afficirt  sind.  Bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  bei  ausgedehnteren 
neuritischen  Processen  etc.  kann  dies  der  Fall  sein:  es  bleibt  unter 
solchen  Umständen  natürlich  nur  übrig,  die  verschiedenen  hier  in  Frage 
kommenden  Nerv-Muskelgebiete  (N.  dorsalis  scapulae,  N.  suprascapularis. 
N.  thoracicus  longus  etc.)  gesondert  auf  ihre  Thätigkeit,  ihren  Ernährungs- 
zustand, ihre  elektrische  Eeaction  zu  untersuchen. 

Jedesmal  hat  man  ferner  bei  Beurtheilung  der  Ursache  und  des 
Sitzes  der  Läsion,  welche  zu  einer  Lähmung  des  Kopfnickers  oder  des 
Kappenmuskels  oder  beider  geführt  hat,  darauf  zu  achten,  wie  sich  die 
vom  inneren  Ast  abhängigen  Gebilde  in  Bezug  auf  ihre  Function  ver- 
halten. Bei  deutlich  peripherischem  Sitze  der  Läsion  im  mittleren  oder 
unteren  Drittel  des  Halses  (Operationen  etc.,  vgl.  oben  S.  257)  kann  man 
füglich  davon  abstrahiren:  im  Uebrigen  darf  eine  Untersuchung  des 
Gaumensegels,  der  Function  des  Schlund-  und  Kehlkopfs  (Lähmungen 
der  Mm.  erico-aryt.  postici  sind  nicht  selten  das  früheste  Symptom), 
sowie  eine  Prüfung  des  Pulses  nicht  vernachlässigt  werden. 

Wie  die  Beobachtung  Remak's  (1887)  zeigt,  kann  eine  bis  in  die 
Tiefe  dringende,  hoch  oben  am  Halse  ausgeführte  Operation  (Exstirpation 
eines  mit  dem  N.  sympathicus  verwachsenen  Cavernoms)  neben  einer 
Aceessoriuslähmung    auch    eine    Schädigung    noch    anderer   Hirnnerven 


270  Lähmung  des  N.  aceessorius  Willisü. 

herbeiführen,  wie  eine  solche  des  N.  hypoglossus  und  natürlich  des  direct 
resecirten  N.  syrapathicus  in  jenem  Falle.*)  Sonst  treten  derartige  Be- 
teiligungen des  inneren  Accessoriusastes  (beziehungsweise 
einzelner  Vagusäste)  und  anderer  Hirnnerven,  speciell  des 
N.  hypoglossus  dann  auf,  wenn  die  Läsion  im  Innern  des  Hals- 
wirbelcanals  oder  an  den  Wirbeln  selbst  oder  an  der  Schädel- 
basis angreift.  Sind  neben  dem  N.  aceessorius  und  hypoglossus. 
noch  andere,  weiter  nach  vorn  gelegene  Nerven  (abducens,  acusticus, 
facialis)  betheiligt,  so  wird  der  Gedanke  an  eine  Erkrankung  an  der 
Schädelbasis  nahe  gelegt:  immerhin  aber  ist  bei  der  Stellung  der 
Diagnose  sowohl  die  Anamnese,  wie  namentlich  das  Gesammt- 
verhalten  der  Kranken  zu  berücksichtigen.  Nur  so  können  die  Er- 
scheinungen der  Accessoriuslähmungen  einmal  als  der  Ausdruck  einer 
in  der  That  rein  peripherischen  Läsion  (Trauma)  oder  als  Theilerscheinung 
etwa  der  progressiven  Muskelatrophie,  als  selteneres  Vorkommen  bei  der 
Tabes,  der  Syringomyelie,  der  Lues,  einer  Wirbelerkrankung,  einer  intra- 
vertebralen   oder  intracraniellen  Geschwulstbildung   etc.  erkannt  werden. 

Bei  Lähmungen,  welche  durch  centralwärts  vom  verlängerten  Mark 
und  der  Brücke  gelegene  Läsionen  des  Hirns  bedingt  werden,  bleibt  der 
vom  äusseren  Aste  des  Aceessorius  innervirte  Schlüsselbeinantheil  des 
Kappenmuskels  meist  verschont,  in  dem  Sinne  wenigstens,  dass  er  trotz 
der  Lähmung  für  active  bewusste  Willenimpulse  bei  tiefen  Inspirationen 
unwillkürlich  in  Thätigkeit  tritt  (vgl.  oben  S.  260). 

In  neuester  Zeit  hat  C.  Wernicke  hervorgehoben,  dass  bei  cerebralen 
Hemiplegien  der  Ast  für  den  Kopfnicker  regelmässig  verschont  bleibt, 
während  der  Cucullarisast  gelähmt  wird,  mit  Ausnahme  eben  der  Clavi- 
cularportion,  welche  respiratorische  Functionen  ausübt. 

Schliesslich  wräre  an  dieser  Stelle  noch  einer  erst  in  neuester  Zeit 
und  bisher  nur  von  wenigen  Autoren  gesehenen  Erscheinung  zu  gedenken, 
welche  dem  Diagnostiker  eventuell  Schwierigkeiten  bereiten  könnte.  Es 
sind  nämlich  zuerst  und  am  unzweideutigsten  von  Erb,  später  von 
Eulenburg  und  v.  Limb  eck  je  ein  Fall  beschrieben  worden,  in  welchem 
der  M.  cucullaris  entweder  doppelseitig  (Erb,  v.  Limbeck)  oder  ein- 
seitig (Eulenburg)  mehr  oder  weniger  vollständig  fehlte.  Im  Erb'schen 
Falle  waren  links  ein  claviculares  und  ein  scapulares,  rechts  ein  scapu- 
lares  Bündel,  im  Eulenburg'schen  Falle  ein  schmales  unteres  Scapular- 
bündel  übrig  geblieben.  Im  letzteren  Falle  und  im  Limbeck'schen  ist 
der  Nachweis    eines    »angeborenen«  Defectes   mehr   als   zweifelhaft   und 


*)  Zwei  interessante  Beobachtungen  über  das  gleichzeitige,  durch  Trauma  herbei- 
geführte Vorkommen  einer  Lähmung  des  N.  aceessorius  und  des  N.  S3-mpathicus  cervi- 
calis  sind  neuerdings  von  W.  Wilke  aus  der  medicinisehen  Klinik  zu  Kiel  bekannt 
gegeben  worden. 
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selbst  in  dem  am  ausführlichsten  beschriebenen  n\id  untersuchten  Erb'schen 
Falle  ist  der  Autor  nicht  ganz  sicher,  ob  es  sich  um  «'inen  angeborenen 
Defect  oder  um  einen  pathologischen  Process  handelt  (rudimentäre  Form 
der  Dystrophia  musculorum).  Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  diese  Frage  zu 
entscheiden  oder  auch  nur  zu  discutiren:  dazu  reichen  die  bisher  be- 
kannt gewordenen  wenigen  Beobachtungen  nicht  aus.  Zweck  dieser  Be- 
merkungen war  auch  nur,  künftige  Untersucher  auf  die  'Möglichkeit 
derartiger  Vorkommnisse  aufmerksam  zu  machen.  Eine  genaue  Erhebung 
der  Anamnese,  der  Befund  an  der  übrigen  Sehultergürtelmusculatur,  die 
bisher  stets  gefundene  Intactheit  der  Mm.  sternocleidomast.  und  das  Fehlen 
von  Symptomen,  die  auf  eine  etwaige  Betheiligung  des  sogenannten 
inneren  Accessoriusastes  hindeuten,  sichern  im  gegebenen  Falle  die 
Diagnose.  Wir  werden  bei  der  Besprechung  derartiger  Zustände  bei  den 
Brustmuskeln  auf  diese  Frage  zurückkommen. 


Prognose. 

Dass  bei  Krankheiten,  wie  der  progressiven  Muskelatrophie,  der 
Tabes,  der  Syringomyelie  eine  Accessoriuslähmung,  was  die  Prognose 
betrifft,  ebenso  wenig  günstig  zu  beurtheilen  ist,  wie  die  ursächliche 
Krankheit  selbst,  ist  leicht  einzusehen.  Bei  syphilitischen  Processen,  bei 
Paralysen  nach  Quetschungen,  nach  entzündlichen  Processen  (Neuritis) 
der  Nerven,  kann  die  Wiederherstellung  gerade  so  wie  bei  ähnlichen 
Leiden  in  anderen  Nervengebieten  nach  mehr  oder  weniger  langer  Zeit 
eintreten. 


Therapie. 

Aehnliche  Gesichtspunkte  wie  bei  der  Stellung  der  Prognose  werden 
uns  auch  für  die  Therapie  der  Accessoriuslähmungen  massgebend  sein. 
Ist  es  möglich,  eine  causale  Behandlung  einzuleiten  und  durchzuführen 
wie  bei  der  Lues,  der  Exstirpation  von  Neubildungen,  der  Behandlung 
von  Wirbelerkrankungen  etc.,  so  werden  sich  natürlich  darauf  hin  unsere 
therapeutischen  Massnahmen  zunächst  zu  erstrecken  haben.  Bei  rheumati- 
schen, neuritischen  Paralysen  wird  eine  nach  nun  schon  wiederholt  be- 
schriebenen Grundsätzen  zweckentsprechend  durchgeführte  elektrisch« 
Behandlung  Aussicht  auf  Erfolg  haben;  schliesslich  können  aoch  durch 
passendes  Eingreifen  des  Orthopäden  nicht  unerhebliche  functionelle 
Besserungen  in  Bezug  auf  Kopf-  und  Schulterhaltung  erzielt  werden. 

Nach  dieser  Eichtung  hin  ist  eine  in  neuester  Zeil  von  E.  Gaupp 
gebrachte  Mittheilung  ganz  besonders  beachtenswerth.  Es  gelang  dem 
Verfasser  einen  Apparat  zu  construiren,  der  es  gestattet,  bei  doppelseitiger 
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Trapeziuslähmung  den  nach  vorne  gesunkenen  Schultergürte]  so  kräftig 
zurückzuziehen,  dass  nun  die  Drehung  des  Schulterblattes  und  damit  die 
hohe  Hebung  des  Arms  rein  nach  der  Seite  unter  dem  Einfluss  des 
Serratus  erfolgen  konnte.  Auch  die  vom  Nackenschulterwulst  ausgehenden, 
auf  die  Zerrung  des  M.  levator  anguli  scapulae  und  der  Mm.  rhomboidei 
zurückzuführenden  Schmerzen  schwanden  vollkommen. 
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6.  Lähmung  des  N.  hypoglossus.  —  Zimgenlähmuug.  Glossoplegie. 

Vorkommen  und  Aetiologie. 

Im  Vergleich  zu  der  Häufigkeit  des  Vorkommens  einer  Zungen- 
lähmung bei  Läsionen  des  centralen  Nervensystems  kommen  Glosso- 
plegien  peripherischen  Ursprungs  selten  zur  Beobachtung.  Immerhin  ist 
die  Zahl  der  innerhalb  der  letzten  Jahre  beschriebenen  peripherischen 
Zungenlähmungen  erheblich  angewachsen,  so  dass  unsere  Kenntnisse 
wenigstens  in  Bezug  auf  die  Mannigfaltigkeit  der  zur  Lähmung  führen- 
den ätiologischen  Momente  nicht  unerheblich  bereichert  worden  ist.  Es 
ist  bekannt,  dass  eine  Betheiligung  der  Zunge  an  dem  Symptom encom- 
plex  der  durch  eine  Hirnläsion  gesetzten  Hemiplegie  fast  nie  vermisst 
wird;  sobald  die  Bahn  der  centralsten  Hypoglossusfasern  von  der  Hirn- 
rinde ab  bis  zum  Nervenkern  im  verlängerten  Mark  durch  eine  palpable 
Läsion  unterbrochen  ist,  treten  die  Erscheinungen  einer  beeinträchtigten 
Zungenfunction  in  Gestalt  erschwerter  Sprache,  behinderten  Kauens,  einer 
Deviation  der  aus  dem  Munde  herausgestreckten  Zunge  nach  der  ge- 
lähmten Seite  hin  zu  Tage.  Ebenso  bekannt  ist  die  Betheiligimg  der 
Zunge  an  dem  Symptomencomplex  der  progressiven  Bulbärparalyse,  ferner 
der  progressiven  Muskelatrophie  spinalen  Ursprungs,  sobald  die  hier  zu 
Grunde  liegenden  pathologischen  Processe  das  verlängerte  Mark  in  Mit- 
leidenschaft ziehen.  Hieran  schliessen  sich  die  der  neueren  und  neuesten 
Zeit  angehörigen  Beobachtungen  von  Charcot.  Ballet,  Reymond  und 
xVrtaud,  Koch  und  Marie  über  das  Vorkommen  halbseitiger  Zungen- 
lähmungen und  hemiatrophischer  Zustände  dieses  Organs  bei  der  Tabes 
dorsalis.  Die  letztgenannten  Autoren  landen  in  hiehergehörigen  Füllen 
ausser   den    sonstigen    tabischen  Veränderungen    eine   Muskelatrophie   in 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  ]8 
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der  Zunge,  eine  sehr  starke  Atrophie  des  betreffenden  N.  hypoglossna 
und  eine  sehr  beträchtliche  Atrophie  der  Zellen  und  ausstrahlenden 
Wurzelfasern  des  zugehörigen  Hypoglossuskernes  in  der  Med.  oblongata. 
Auch  bei  progressiver  Paralyse,  bei  bulbärer  Syphilis  (Fall  Pel's  und 
Bieck's),  bei  Hämorrhagien  oder  Erweichungen  im  Bulbus  med.  oblon- 
gatae  {Fall  Hirt's)  können  neben  Schädigungen  des  Vagus-  und  Acces- 
soriuskernes  auch  die  Kernregionen  des  X.  hypoglossus  zerstört  und 
damit  atrophische  Zungenlähmungen  herbeigeführt  werden. 

Desgleichen  gibt  es  einige  der  neuesten  Zeit  angehörige  Beob- 
achtungen, welche  das  Auftreten  von  einseitigen  Zungenlähmungen  mit 
atrophischen  Zuständen  und  elektrischen  Erregbarkeitsveränderungen  oder 
ohne  solche  bei  der  Syringomyelie  festgestellt  haben.  Derartige  Mit- 
theilungen sind  neuerdings  von  Weintraud  und  schon  früher  (freilich 
nicht  unbestritten)  von  Tambourer  in  der  Gesellschaft  der  Neuropatho- 
logen  zu  Moskau  gemacht  worden. 

Ob  auch  die  chronische  Bleivergiftung  Ursache  einer  halbseitigen 
atrophischen  Zungenlähmung  werden  kann,  ist  noch  fraglich:  Eemak. 
welcher  einen  hiehergehörigen  Fall  beschrieben  hat,  schloss  sich  später 
dem  schon  von  Koch  und  Marie  in  ihrer  oben  erwähnten  Arbeit  ge- 
äusserten Zweifel  über  die  saturnine  Aetiologie  der  Hemiatrophie  der 
Zunge  in  diesem  Falle  selbst  an. 

Bei  den  bisher  erwähnten  ätiologischen  Momenten  einer  Zungen- 
lähmung handelte  es  sich  einestheils  um  Processe  mehr  centraler  Natur, 
welche  den  Kern  dieses  Nerven  und  die  unmittelbar  von  diesem  aus- 
strahlenden Wurzelfasern  betroffen  hatten,  anderntheils  waren  neben  dem 
Hypoglossusgebiet  noch  andere  benachbarte  Hirnnerven,  speciell  der  N. 
vagus  und  accessorius  betheiligt.  Derartige  Mitbetheiligungen  benachbarter 
Nerven  sind  in  einer  ßeihe  von  Fällen  dann  beobachtet  worden,  wenn 
die  die  Nervenfunction  schädigende  Ursache  an  der  Schädelbasis  gelegen 
war,  wenn  es  sich  entweder  um  multiple  Hirnnervenlähmung  bei  tuber- 
culöser,  eariöser,  carcinomatöser.  syphilitischer  Erkrankung  des  hinteren 
Theils  der  Schädelbasis  handelte,  oder  um  raumbeschränkende  Processe 
(Geschwülste)  in  dieser  Gegend  oder  im  Hinterhauptloch  und  obersten 
Abschnitt  des  Cervicalcanals.  Hiehergehören  Fälle  von  Lewin.  Bennet. 
Nothnagel,  Adamkiewicz.  Bernhardt,  Eemak  (1892)  und  Anderen. 

Gegenüber  den  cerebralen,  den  vom  verlängerten  Mark  ausgehenden 
und  den  basilaren Lähmungen  der  Zunge*)  sind  solche,  welche  auf  Läsionen 
des  aus  der  Schädelhöhle  herausgetretenen  Nerven  zurückzufuhren  sind, 
selten.  Von  älteren  Beobachtungen  erwähne  ich  die  von  Dupuytren 
(vgl.    die   hiehergehörige  Literatur   in   der   in   der   Anmerkung   eitirten 

'■:)  Man  vergleiche  noch  einige  Meliergehörige  sehr  interessante  ältere  Beob- 
achtungen, welche  in  der  Arbeit  E.rb's  (1885)  citirt  sind. 
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Erb' sehen  Arbeit),  einer  halbseitigen  Zungenatrophie  in  Folge  von  Hyda- 
tidencysten,  welche  in  das  Foramen  condyl.  anterius  hineingewachsen 
waren,  ferner  von  Paget,  Holthouse,  Moxon,  Olarke  und  Anderen 
über  Caries.  Krebs  etc.  der  Schädelbasis.  Im  Jahre  1872  veröffentlichte 
Weir  Mitchell  einen  Fall  einer  durch  eine  Pistolenkugel  bedingten 
Hypoglossusläsion.  Die  Kugel  war  an  der  Seite  des  Halses  eingedrungen. 
Ferner  beschrieb  Gut  er  bock  eine  Verletzung  in  der  Eegio  submaxil- 
laris  durch  Messerschnitt  bei  einem  Selbstmordversuch,  während  schon 
1871  Schüller  über  eine  doppelseitige  Hypoglossusläsion  durch  eine 
Schusswunde  berichtet  hatte,  wobei  die  Kugel  dicht  unter  dem  Kiefer- 
winkel quer  durch  den  Hals  gegangen  war.  1878  beobachtete  und  be- 
schrieb ich  selbst  einen  Fall  als  Folge  eines  Messerschnittes  (Selbst- 
mordversuch) und  einen  zweiten  in  Folge  von  Oompression  durch  Lymph- 
drüsentumoren am  Halse.  Im  Jahre  1879  machte  ich  ferner  eine  Beob- 
achtung von  Lähmung  des  rechten  N.  hypoglossus  bekannt,  welche  neben 
einer  Paralyse  des  rechten  M.  cucullaris  und  sternocleiclomastoideus, 
sowie  des  rechten  Stimmbandes  wahrscheinlich  auf  eine  Geschwulst  in 
der  hinteren  rechten  Schädelgrube,  vielleicht  im  obersten  Abschnitt  des 
Wirbelcanals  rechts  zurückzuführen  war.  1880  beschrieb  Hutchinson 
eine  in  Folge  einer  grossen  Drüsengeschwulst  am  Halse  entstandene 
Hypoglossuslähmung. 

Das  Jahr  1885  brachte  eine  »einen  seltenen  Fall  von  atrophischer 
Lähmung  des  N.  hypoglossus«  behandelnde  Studie  von  Erb.  Die  bei 
einem  13jährigen  Knaben  beobachtete  Lähmung  und  Atrophie  der  rechten 
Zungenhälfte  war  anscheinend  spontan  entstanden  und  stellte  eine 
isolirte,  periphere  Lähmung  des  Hypoglossus  mit  Atrophie  und  Ent- 
artungsreaction  dar.  In  demselben  Jahre  publicirte  Lüschow  den  Fall 
eines  25jährigen  Mädchens,  welches  an  einer  Erkrankung  des  Epi- 
stropheus  leidend  durch  permanente  Gewichtstraction  und  Lagerung  auf 
schiefer  Ebene  behandelt  wurde  und  während  der  Krankheitsdauer  eine 
deutliche  Atrophie  der  linken  Zungenhälfte  (ohne  Geschmacksalteration) 
und  Abweichung  der  herausgestreckten  Zunge  nach  links  hin  gezeigi 
hatte.  Besondere  daraufhin  angestellte  Studien  zeigten,  dass  der  N.  hypo- 
glossus dem  Atlas  und  dem  Atlantoccipitalgelenk  so  eng  anliegt,  dass 
er  fast  bei  jeder  Entzündung  dieses  Gelenkes  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden  muss.  Ein  Fall  traumatischer  Hypoglossus-  und  Accessorius- 
lähmung  kam  1886  durch  J.  Sauer  zur  Kenntniss.  Die  Affection  war 
mit  höchster  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  einseitige,  sich  spontan  repo- 
nirende  Luxation  zwischen  Atlas  und  Epistropheus  zurückzuführen. 
Des  weiteren  beschrieb  1888  Morison  eine  einseitige  Zungenlähmung 
in  Folge  einer  Hypoglossusverletzung,  und  E.  Remak  einen  Fall  von 
traumatischer  Sympathicus-,  Hypoglossus-  und  Accessoriuspaialyse.  welche 

18* 
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bei  einem  57jährigen  Manne  nach  Exstirpation  eines  gänseeigrossen,  mit 
dem  N.  sympath.  verwachsenen  Cavemoms  auf  der  rechten  Halsseite 
entstanden  war.  Wie  in  dem  oben  genannten  E  r  b'sehen  Falle  war  auch 
in  der  von  v.  Limbeek  1889  bekannt  gegebenen  Beobachtung  einer 
halbseitigen,  durch  Kehlkopfkatarrh  und  Parese  des  rechten  Stimmbandes 
eomplicirten  rechtsseitigen  Zungenlähmung  und  Atrophie  bei  einer 
38jährigen  Frau  eine  Ursache  des  Leidens  nicht  zu  eruiren.  v.  Limbeek 
nahm  zur  Erklärung  dieses  Falles  eine  Läsion  des  rechten  Hypoglossus» 
kernes  an,  welche  vielleicht  mit  einer  partiellen  Läsion  des  rechten  Vagus- 
kernes combinirt  war.  Der  neusten  Zeit  gehört  eine  Beobachtung  Trau- 
mann's  an,  bei  der  es  sich  um  eine  dicht  unter  der  Schädelbasis  erfolgte 
Stichverletzung  des  N.  hypoglossus  und  des  N.  accessorius  vor  dessen 
Theilung  in  seine  beiden  Aeste  handelte.  Hiezu  kommen  schliesslich  noch 
zwei  in  Italien  beobachtete  Fälle.  Montesano  (1892)  beschrieb  eine 
halbseitige  atrophische  Zungenlähmung,  welche,  wahrscheinlich  nach 
einer  Erkältung  entstanden,  vom  Verfasser  bei  dem  Fehlen  anderer  Krank- 
heitserscheinungen von  Seiten  des  Nervensystems  als  eine  rheumatische, 
peripherische  einseitige  Hypoglossuslähmung  aufgefasst  wird.  Anfänglich 
hatten  in  diesem  Falle  Schmerzen  an  der  entsprechenden  Schlundseite 
bestanden.  Eine  zweite  Beobachtung  von  Gevonzi  betrifft  einen  26jährigen 
Mann,  dessen  linke  Zungenhälfte  atrophisch  und  von  fibrillären  Zuckungen 
bewegt  war;  es  bestand  partielle  Entartungsreaction.  Nach  Verfasser 
handelte  es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  isolirte  Kernaffection  im  ver- 
längerten Mark. —  Ob  eine  atrophische  Zungenlähmung  angeboren  vor- 
kommt, ist  nicht  ganz  sichergestellt:  jedenfalls  sind  hiehergehörige  Beob- 
achtungen selten.  In  einem  ein  8jähriges  Mädchen  betreffenden  Falle 
Schapringer's  bestand  eine  Lähmung  der  eonjugirten  Seitwärtsbe- 
wegungen der  Augen,  während  die  Convergenz-  und  Verticalbewegung 
der  Augäpfel  erhalten  war.  Neben  anderen  Bildimgsanomalien  fand  sich 
bei  der  Patientin  ausserdem  eine  ebenfalls  angeborene,  doppelseitige,  voll- 
kommene Facialislähmung,  sowie  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  des 
Hypoglossus  und  Trigeminus.  Verfasser  nimmt  als  Ursache  aller  dieser 
Störungen  eine  Entwicklungshemmung  der  Kerne  des  5.,  6.,  7.  und 
12.  Hirnnerven  an. 
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Was  nun  zunächst  die  Bewegungen  der  Zunge  bei  einseitiger 
Hypoglossuslähmung  betrifft,  so  wird  von  fast  allen  Autoren  die  schiefe, 
nach  der  gelähmten  Seite  hin  gerichtete  Ablenkung  der  Zunge  selbst  und 
ihrer  Spitze  hervorgehoben.  Sie  erklärt  sich  dadurch,  dass  die  Zunge  der 
Zugrichtung  des  von  der  Mitte  (Spina  mentalis)  nach  hinten  und  aussen 
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verlaufenden,  nicht  gelähmten  M.  genioglossus  folgt.  Zugleich  tritt,  wie 
dies  Erb  und  Trau  mann  besonders  hervorheben,  eine  Krümmung  d<*r 
Raphe  ein.  deren  Coneavität  nach  der  gelähmten  Seite  gerichtet  ist.  Es 
kommt  dies  wahrscheinlich  durch  eine  Mitbetheiligung  der  Binnen- 
musculatur  der  entgegengesetzten  Seite  zu  Stande,  worauf  auch  die  neuer- 
dings durch  F.  Lange  an  der  Zunge  des  lebenden  Hundes  angestellten 
Experimente  hinweisen.  Wenn  nämlich  der  M.  stylo-hyoglossus  der  einen 
und  der  M.  genioglossus  der  anderen  Seite  gleichzeitig  in  Thätigkeit 
treten,  so  wird  die  Zunge  soweit  seitlich  bewegt,  dass  ihre  Spitze  hinter 
dem  letzten  Backzahn  zu  liegen  kommt.  Bei  dem  Kranken  Traumann's 
war  (bei  rechtsseitiger  Hypoglossusverletzung)  eine  energische  Rechts- 
wendimg der  Zunge  unmöglich,  da  es  ihm  nicht  gelang,  die  zwischen 
den  rechtsseitigen  Mahlzähnen  sitzen  gebliebenen  Speisereste  mit  der  Zunge 
zu  entfernen,  oder  die  beim  Kauen  in  die  Bucht  zwischen  rechter  Backe 
und  Kiefer  gerathenen  Speisetheile  abermals  zwischen  die  Zähne  oder 
auf  den  Zungenrücken  zu  bringen.  Liegt  bei  einseitiger  Hypoglossus- 
lähmung  die  Zunge  ruhig  dem  Mundboden  auf,  so  kann  sie  mit  der 
Spitze  nach  der  gesunden  Seite  hin  abweichen,  wie  dies  Remak  (1892) 
und  Traumann  in  ihren  Fällen  ausdrücklieh  hervorheben;  letzterer 
Autor  erklärt  dies  so,  dass  der  Tonus  der  ungelähmten  Longitudinal- 
fasern  die  gesunde  Hälfte  etwas  verkürzt,  Des  Weiteren  erwähnt  Trau- 
mann eine  bisher  bei  einseitiger  Zungenlähmung  noch  nicht  genügend 
gewürdigte  Erscheinung,  nämlich  die  starke  Vorwölbung  des  Zungen- 
grundes nach  hinten,  bedingt  durch  die  Lähmung  des  M.  genioglossus, 
dessen  Tonus  der  Zunge  die  normale  Lage  in  der  Mundhöhle  sicherte. 
Nach  Trau  mann  hat  auch  Seh  tili  er  bei  Lähmung  beider  Hypoglossi 
von  einem  nach  hinten  zurückgesunkenen  Zungengrunde  gesprochen. 

Nicht  in  allen  Fällen  einseitiger  Hypoglossusläsion  weicht  aber  die 
herausgestreckte  Zunge  nach  der  gelähmten  Seite  hin  ab.  Westphal 
schon  hat  einen  Fall  linksseitiger  partieller  Zungenatrophie  mitgetheilt, 
bei  dem  die  Zunge  gerade  hervorgestreckt  wurde  (es  bestand,  wie  die 
Obduction  erwies,  eine  Atrophie  des  entsprechenden  Hypoglossuskernes 
und  der  intramedullären  Wurzelfasern)  und  das  Gleiche  war  bei 
dem  von  Remak  (1892)  publicirten  Fall  zu  beobachten,  obgleich  die 
erkrankte  rechte  Zungenhälfte  in  der  Ruhelage  im  Munde  nach  links 
abwich,  iibrilläre  Zuckungen  an  der  kranken  Seite  und  eine  quantitativ 
herabgesetzte  elektrische  Erregbarkeit  darbot.  Es  bestand  aber  auch  hier 
keine  vollkommene,  sondern  nur  eine  partielle  Hemiatrophie  und  eine 
Hemiparese  der  Zungenmusculatur. 

Trotz  der  von  vortrefflichen  Beobachtern  mitgetheilten  Fülle  von 
Einzelnheiten  über  die  abnormen  Stellungen  der  ruhenden  und  der  be- 
wegten Zunge  bei  einseitigen  Hypoglossusläsionen  und  trotz  der  schönen, 
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oben  schon  erwähnten  am  Hunde  ausgeführten  experimentellen  Arbeit 
Lange's,  sind  auch  heute  noch  alle  hiebei  sich  aufwerfenden  Fragen 
nicht  klar  zu  beantworten.  So  war  unter  Ariderem  in  dem  Falle  Re- 
makfs  (1886)  der  M.  genioglossus  nicht  gelähmt  und  trotzdem  wich  die 
Zunge  nach  der  gelähmten  Seite  hin  ab,  was  nach  dein  Autor  von  der 
Lähmung  der  Binnenmuskeln  der  Zunge  in  diesem  Falle  abhängig  zu 
machen  war.  Es  mögen  die  Abweichungen  in  den  einzelnen  Beobach- 
tungen wohl  dadurch  zu  erklären  sein,  dass  der  N.  hypoglossus  von  dem 
pathologischen  Process,  mag  dieser  nun  die  Kernregion  des  Nerven  oder 
diesen  selbst  betreffen,  nicht  jedesmal  in  derselben  Ex-  und  Intensität 
ergriffen  war,  so  dass  einzelne  Fasern,  beziehungsweise  einzelne  eben 
von  diesen  Fasern  innervirte  Muskeln  mehr  oder  weniger  oder  gar  nicht 
gelähmt  wurden. 

Eine  interessante  Thatsache  wird  bei  hemiatrophischen  Zuständen 
der  Zunge  von  der  Mehrzahl  der  Beobachter  hervorgehoben,  nämlich  die 
oft  ganz  oder  fast  ganz  ungestörte  active  Beweglichkeit  der  Zunge,  die 
Intactheit  des  Sprachvermögens,  die  normale  Ausführung  der  Kau- 
und  Schluckbewegungen.  Freilich  betonen  einige  Autoren,  Traumarin, 
Remak,  die  Schwierigkeiten,  die  namentlich  starke  Seitwärtsbewegungen 
der  Zunge  dein  Leidenden  bereiten;  von  Weir  Mitchell  werden  auch 
noch  andere  Bewegungsstörungen  ausdrücklich  angegeben. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  das  Kauen,  das  Schlingen  und  die 
Sprache  intact,  in  einigen  bald  die  eine,  bald  die  andere  Function  als 
gestört  beschrieben;  immer  aber  waren,  sobald  es  sich  eben  um  einseitige 
Läsionen  handelte,  die  zu  Tage  tretenden  Anomalien  geringe,  ja  in 
einigen  Fällen  wurden  die  Leidenden  erst  durch  den  Arzt  auf  den  ab- 
normen Zustand  ihrer  Zunge  aufmerksam  gemacht. 

Die  erkrankte  Zungenhälfte  zeigt  sich  meist  gegenüber  der  gesunden 
prallen  und  festen  als  schlaff,  weich,  zusammengesunken,  dünn,  runzlig, 
gefurcht  und  fibrilläre  Zuckungen  darbietend;  selbst  bei  nur  unvollkom- 
menen Lähmungen  und  Atrophien  fühlen  die  palpirenden  Finger  die 
Dünnheit  und  Schlaffheit  der  leidenden  Seite  bald  heraus. 

Zu  erwähnen  sind  an  dieser  Stelle  die  speciell  von  den  Physiologen 
(Brown-Sequard,  Schiff,  Heidenhain,  S.  Mayer  und  Anderen) 
studirten  zitternden  und  flimmernden  Bewegungen  der  Zungen-  (und  auch 
Facialis-)  Muskeln,  welche  sich  etwa  3 — 4mal  24  Stunden  nach  Durch- 
schneidung  dieser  Nerven  an  den  betreffenden  Muskeln  beobachten  lassen. 
Sie  müssen,  da  sie  auch  trotz  Curarisirung  der  Thiere  bestehen  bleiben, 
als  direct  mit  der  Muskelentartung  zusammenhängend  betrachtet  werden. 
Diese  paralytischen  Flimmerbewegungen  der  Zunge  werden  nach  Phili- 
peaux,  Vulpian,  Schiff  durch  Reizung  des  sensiblen  N.  lingualis 
oder  vielmehr  der  in  ihm  verlaufenden  Chordafasern  erheblich  verstärkt. 
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so  dass  eine  wirkliche  Bewegung  resultirt  (pseudomotorische  Wirkung). 
Inwieweit  hier  die  gefässerweiternde  Wirkung  der  Ohordafasern  zur 
Wirkung-  kommt,  inwieweit,  wie  namentlich  Heidenhaint  feststellte, 
die  Lymphstauung1,  beziehungsweise  die  durch  Chordareizung  verstärkte 
Bildung  der  Lymphe  an  diesen  Vorgängen  Antheil  hat,  ist  an  dieser 
Stelle  zu  erörtern  nicht  unsere  Aufgabe. 

Von  fast  allen  Beobachtern,  mit  einziger  Ausnahme  von  Lewin, 
wird  die  Sensibilität  bei  einseitiger  Hypoglossuslähmung  als  intact 
besehrieben.  Diese  Unversehrtheit  der  Empfindung  erstreckt  sich  auf  alle 
Qualitäten  (Berührung,  Schmerz,  Temperaturdifferenzen  etc.)  und  auch 
auf  das  Geschmacksvermögen.  Freilich  hat  auch  Lewin  es  ausge- 
sprochen, dass  der  N.  hypoglossus  von  der  Wurzel  her  keine  Sensibilität 
besitzt  und  der  bei  weitem  grössere  Theil  der  sensiblen  Fasern  mit  dem 
Stamme  des  Nerven  und  zwischen  dem  Bamus  descendens  und  der  Ana- 
stomose des  Hypoglossus  mit  dem  Lingualis  verläuft;  immerhin  schliesse 
ich  mich  nach  dem,  was  ich  selbst  gesehen  und  nach  der  Durchmusterung 
der  hiehergehörigen  Literatur  Denen  an,  welche  mit  Erb  meinen, 
dass  der  Hypoglossus  mit  der  Sensibilität  der  Zungenoberfläche  nichts  zu 
thun  hat. 

Abgesehen  von  der  oben  beschriebenen  Atrophie  der  Musculatur 
der  gelähmten  Zungenhälfte  werden  andere  trophische  oder  vasomotorische 
Störungen  kaum  hervorgehoben.  Zu  erwähnen  wäre  hier  nur  vielleicht 
der  dickere  Zungenbelag  auf  der  gelähmten  Seite,  wie  dies 
in  einem  Falle  Lewin' s,  in  einem  anderen  Traumanns  beschrieben 
und  von  letzterem  als  durch  die  mangelhaftere  Bewegung  der  gelähmten 
Seite  wohl  richtig  erklärt  wird  (vgl.  hierüber  die  Capitel  Trigeminus- 
und  Facialislähmung,  S.  148  und  S.  181). 

Bevor  wir  nun  dazu  übergehen,  die  Verhältnisse  der  elektrisch» sn 
Erregbarkeit  bei  einseitigen  Hypoglossuslähmungen  zu  beschreiben,  ist 
noch  der  etwaigen  Betheiligung  der  Unterzungenbeinmuskeln  an 
der  Paralyse  zu  gedenken,  ein  soweit -ich  sehe  nur  von  Möbius,  Remak 
und  Traumann  beachtetes  Vorkommniss.  Der  Bamus  descendens  N.  hypo- 
glossi  mit  Aesten  aus  der  2.  und  3.  Cervicalwurzel  eine  Schlinge  bildend, 
innervirt  die  Mm.  sternohyoideus,  sternothyreoideus  und  den  (unteren 
Bauch  des)  Omohyoideus,  eventuell  den  Thyreohyoideus.  Nach  He  nie 
(Volkmann)  sind  es  die  aus  den  Oervicalästen  stammenden  Fasern, 
welche  den  genannten  Muskeln  ihre  Innervation  geben:  dieselben  waren 
in  einem  Falle  Bemak's  (Ausschälung  einer  Geschwulst  hoch  oben  am 
Halse)  und  einem  anderen  Traumanns  (Stichverletzung  unter  der  Schädel- 
basis) gelähmt  und  atrophirt.  Es  markirt  sich  diese  Läsion  durch  eine 
Abflachimg  der  Musculatur  auf  dem  Schildknorpel,  durch  deutlicheres 
Hervortreten  desselben  am  Halse,  durch  seitliche  Abweichungen  des  Kehl- 


280  Lähmung  des  N.  hypoglossus.  ■ —  Ztmgenlähmung.  Glossoplegie. 

kopfs  beim  Schlucken  und  den  Nachweis  veränderter  elektrischer  Erreg- 
barkeit der  betreffenden  Muskeln.  In  einem  anderen  Falle  Eemak's  (1892) 
wird  die  Intactheit  der  hier  in  Rede  stellenden  Muskeln  ausdrücklich 
hervorgehoben.  Es  war  in  diesem  speciellen  Falle  an  eine  basale  Läsion 
des  N.  hypoglossus  zu  denken:  anastomosirende  Fasern  von  den  Cervical- 
nerven  her  hatten  den  Zungennerven  an  dieser  Stelle  noch  nicht  erreicht. 

In  einem  von  Möbius  mitgetheilten,  weiter  unten  noch  in  Bezug 
auf  die  elektrischen  Erregbarkeitsverhältnisse  zu  besprechenden  Falle  von 
halbseitiger  Zungenatrophie  bei  multipler,  wahrscheinlich  durch  Syphilis 
herbeigeführter  basaler  Hirnnervenlähmung  fand  dieser  Autor  ausser  einer 
geringen  Abflachung  der  kranken  Seite  zwischen  Kinn  und  Zungenbein 
am  Halse  nichts  Auffallendes.  Diese  Abflachung  wird  von  Möbius  auf 
eine  Affection  der  Mm.  genio-  und  hypoglossus  bezogen.  Wahrscheinlich 
erhält,  wie  der  Autor  meint,  der  N.  hypoglossus  die  meisten  Fasern, 
welche  zu  den  das  Zungenbein  herabziehenden  Muskeln  gehen,  erst  in 
seinem  extracraniellen  Verlauf.  Eine  einseitige  Parese  des  M.  thyreo- 
hyoideus  aber,  der  von  den  Wurzeln  des  N.  hypoglossus  aus  innervirt 
werden  soll,  wird  sich  kaum  erkennen  lassen. 

Sind  also  die  Unterzungenbeinmuskeln  an  einer  Zungenlähmung 
betheiligt,  so  hat  man,  wie  auch  Eemak  und  Traumann  für  ihre  Fälle 
es  gethan,  ein  Eecht,  den  Sitz  der  Läsion  in  den  Hypoglossusstaram 
unterhalb  der  Anastomose  dieses  Nerven  mit  den  oberen  Cervicalnerven 
zu  verlegen. 

Elektrodiagnostische  Untersuchungen  der  lädirten  Nerven 
und  der  zugehörigen  Zungenmusculatur  sind  von  mir  selbst,  von  Bennet, 
sodann  von  Möbius,  Eemak,  Erb,  Traumann  (von  den  letztgenannten 
Autoren  auch  mit  Berücksichtigung  des  Nerven  selbst)  angestellt  worden. 

Je  nach  der  Schwere  der  Nervenläsion  zeigte  sich  die  Erregbarkeit 
bei  Beizung  vom  Nerven  aus  (oberhalb  des  Zungenbeins)  und  die  directe 
Erregbarkeit  der  Zungenmusculatur  selbst  entweder  nur  quantitativ  ver- 
mindert oder  auch  qualitativ  verändert,  insofern  in  einigen  Beobachtungen 
partielle,  in  anderen  complete  Entartungsreaction  constatirt  werden 
konnte.  Abweichend  von  dem  Gewöhnlichen  gestaltete  sich  der  elektri- 
sche Befund  in  einem  Falle  halbseitiger  Zungenatrophie  und  Parese  von 
Möbius  (1.  e.  Fall  2):  die  Zunge,  so  beschreibt  dieser  Autor,  wich  beim 
Herausstrecken  nach  links  ab  und  bildete  einen  nach  links  concaven 
Bogen.  Durch  Gesicht  und  Gefühl  konnte  man  wahrnehmen,  dass  die 
linke  Hälfte  der  Zunge  schmäler,  dünner  und  weicher  als  die  rechte  war. 
Auch  wenn  die  Zunge  im  Munde  lag,  sah  man,  dass  die  linke  Hälfte 
weniger  erhaben  als  die  rechte  und  faltig  war.  Fibrilläre  Zuckungen 
sah  man  nicht.  Die  Zunge  im  Ganzen  konnte  nach  allen  Eichtungen 
leicht  und  kräftig  bewegt  werden.  Die  Articulation  war  durchaus  correct. 
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Die  elektrische  Erregbarkeit  der  linken  Zungenhälfte  war  anscheinend 
erhöht.  Der  faradische  Strom  bewirkte  links  bei  grösserem  Rollenabstand 
mehr  Contraction  als  rechts.  Ein  Batteriestrom  von  2M.-A.  (Stintzing's 
Elektrode)  bewirkte  rechts  keine  Zuckung-,  links  rasche  Zuckung  ( K'a  Sz 
>ASz).  Den  N.  hypoglossus  am  Halse  elektrisch  zu  reizen  gelang 
nicht.  Die  Hemiatrophie  der  Zunge  blieb  auch  nach  Monaten  noch  un- 
verändert, aber  die  elektrische  Erregbarkeit  der  atrophischen  Hälfte  war 
nicht  mehr  gesteigert.  Eechts   wie  links  trat  Ka  Sz  bei  35  M.-A.  ein. 

Das  elektrische  Verhalten  der  kranken  Zungenhälfte  fand  auch 
Möbius  selbst  auffallend:  »Eine  Erklärung  desselben,  sagt  er,  weiss  ich 
nicht  zu  geben.« 

Je  nach  der  Ausbreitung  der  Läsion  konnte  einige  Male  ein  mehr 
oder  minder  schweres  Befallensein  einzelner  Muskeln  der  Zunge,  speciell 
derer  des  Mundbodens  oder  gar  deren  vollkommene  Intactheit  nach- 
gewiesen werden :  die  Unterzungenbeinmuskeln  verhalten  sich  je  nachdem 
wie  die  eigentlichen  Muskeln  der  Zunge. 

Anhangsweise  erwähne  ich  hier  noch  der  speciell  von  Erb  genauer 
studirten  Auslösung  galvanischer  Schluckbewegungen,  welche  auch 
bei  vollkommener  Lähmung  des  einen  Hypoglossus  und  bei  bestehender 
hochgradiger  Atrophie  der  betreffenden  Zungenhälfte  an  der  kranken 
Seite  ebenso  zu  Stande  kam,  wie  an  der  gesunden.  Das  Bestreichen  der 
äusseren  Kehlkopffläche  mit  der  Kathode  löste  beiderseits  mit  gleicher 
Leichtigkeit  die  Schluckbewegung  aus,  bestätigte  somit  die  Annahme  des 
reflectorischen  Zustandekommens  dieser  Bewegung,  welche  (Erb) 
durch  galvanische  (nicht  faradische)  Eeizung  des  N.  laryngeus  superior, 
oder  des  N.  recurrens  oder  anderer  zum  Bachen,  Gaumen,  Zungengrund 
gehender  sensibler  Nerven  bewirkt  wird. 


D oppelseitige  Zungenmuskellälimung. 

Ueber  die  Aetiologie  und  das  Vorkommen  doppelseitiger 
Zungenlähmung  ist  oben  schon  ausführlicher  gesprochen  worden. 
Doppelseitige  Lähmungen  des  N.  hypoglossus,  welche  auf  rein  peripheri- 
sche Ursachen  zurückzuführen  gewesen  wären,  sind  bisher  noch  nicht 
beobachtet,  wenigstens  nicht  beschrieben  worden.  Bei  der  progressiven 
Bulbärparalyse,  der  genuinen  sowohl  wie  bei  der  sogenannten  Pseudo- 
bulbärparalyse ist  die  fast  vollständige  Lähmung  der  Zunge  eines  der 
wichtigsten  und  hervorragendsten  Symptome.  Schlaff,  gerunzelt,  oft  von 
fibrillären  Muskelzuckungen  durchwogt,  liegt  die  Zunge  am  Boden  der 
Mundhöhle:  sämmtliehe  Bewegungen  kommen  entweder  nur  unvollkommen 
oder  gar  nicht  mehr  zu  Stande.  Bei  schwerer  doppelseitiger  Lähmung 
ist  zunächst  natürlich  die  Sprache    hochgradig   behindert,    während    sie, 
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wie  wir  oben  gesehen,  bei  einseitiger  Paralyse  kaum  nennenswert!!  be- 
einträchtigt zu  sein  braucht. 

Die  eigentlichen  Zungenlaute  (s,  seh,  1),  sodann  die  Bildung  der 
Voeale,    bei   der   bestimmte  Zungenbewegungen   eintreten   (e,  i),   später 

die  Gaumenlaute  leiden  zunächst:  die  Sprache  wird  undeutlich,  bei  voll- 
kommenerer Lähmung  lallend,  endlich  ganz  unverständlich,  ja  auch  das 
Singen  hoher  oder  Falsettöne  (Eulenburg,  Bennati,  Erb)  wird,  da 
hiebei  Mitbewegungen  der  Zunge  erfordert  werden,  unmöglich. 

Wie  die  sprachlichen,  so  leiden  auch  bei  doppelseitigen  Zungen- 
lähmungen  die  Bewegungen  des  Kauens  und  Schlingens.  Schon  oben 
sahen  wir,  dass  selbst  bei  einseitigen  Lähmungen  die  SeitwärtsbewTegungen 
der  Zunge  erheblich  beeinträchtigt  werden  können:  das  Umherwälzen 
der  Bissen  und  ihr  Transport  zwischen  die  Zahnreihen  wird  gehindert, 
desgleichen  ihre  Beförderung  nach  dem  Schlünde  zu  und  der  Absehluss 
dieses  von  der  Mundhöhle.  Ebenso  leidet  die  Einspeichelung  und  die 
richtige  Yertheilung  des  Speichels;  derselbe  sammelt  sich  in  abnormer 
Weise  in  der  Mundhöhle  an,  so  dass  die  Kranken  durch  das  unfreiwillige 
Abfliessen  desselben,  beziehungsweise  durch  die  oft  wiederholte  und  er- 
zwungene Entleerung  ungemein  belästigt  werden.  So  hochgradig  die  mit 
der  schweren  Lähmung  der  Zunge  verbundene  Atrophie  werden  kann, 
so  geringfügig  sind  dagegen  auch  hiebei  die  Störungen  der  Sensibilität: 
der  Geschmack  leidet  nur  insofern,  als  die  schlecht  oder  gar  nicht  be- 
wegten Speisen  naturgemäss  nicht  mehr  wie  bei  Gesunden  mit  den  ver- 
schiedenen Partien  der  Zungenoberfläche  in  Berührung  kommen.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  zeigt  sich  meist  quantitativ  erheblich  herabgesetzt: 
das  Vorkommen  partieller  Entartungsreaction  ist,  seitdem  Erb  zuerst 
das  eventuelle  Bestehen  derselben  bei  der  Bulbärparalyse  constatirt  hat, 
wiederholt  auch  von  anderer  Seite  festgestellt  worden. 

Da,  wie  oben  erwähnt,  doppelseitige  Hypoglossuslähmungen  in  Folge 
peripherischer  Läsionen  des  Nerven  kaum  je  beobachtet  werden,  so  wird 
man  beim  Vorhandensein  einer  die  gesammte  Zungenmusculatur  be- 
treffenden Paralyse  zunächst  noch  nach  anderen  Zeichen  suchen,  um  die 
Diagnose  festzustellen.  Die  Störungen  im  Bereich  des  Mundfacialis.  der 
Beginn  und  der  Verlauf  des  Leidens,  die  eventuell  gemeinsam  mit  der 
Zungenlähmung  und  Atrophie  festzustellenden  Erscheinungen  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  werden  den  Untersucher  darauf  aufmerksam 
machen,  dass  er  es  in  derartigen  Fällen  mit  einer  chronischen  oder 
auch  subacut  oder  plötzlich  (embolische  Processe,  Blutungen)  ent- 
standenen Läsion  des  verlängerten  Marks  zu  thun  hat.  Dieses  kann  primär 
ergriffen  gewesen  sein,  oder  es  kann  sich  die  Erkrankung  der  Med. 
oblongata  auch  seeundär  zu  einem  schon  längere  Zeit  bestehenden  Bücken- 
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marksleiden   (Poliomyelitis   antica   chronica,   amyotrophische   Lateralskle- 
rose etc.)  hinzugesellt  haben. 

Hierüber,  sowie  über  die  Lähmungszustände  der  Zunge  in  Folge 
einseitiger  oder  doppelseitiger  Hhnherde  (bei  hemiplegischen  oder  pseudo- 
bulbärparalytischen  Zuständen)  möge  mau  die  diese  Affectionen  specieller 
behandelnden  Abschnitte  befragen. 

Diagnose. 

Liegt  bei  dem  Vorhandensein  einer  einseitigen  atrophischen  Zungen- 
lähmung ein  einseitiges  Trauma  am  Halse  vor,  so  wird  die  Diagnose 
einer  Schädigung  des  entsprechenden  N.  hypoglossus  keine  Schwierig- 
keiten machen.  Bei  Lues,  beim  Vorhandensein  von  Läsionen  noch  anderer, 
dem  N.  hypoglossus  an  seinem  Ursprung  benachbarten  Hirnnerven  wird 
an  eine  basale  Erkrankung  des  Schädelgrundes  oder  der  denselben  aus- 
kleidenden Membranen  zu  denken  sein.  Nach  dem,  was  oben  über  das 
Vorkommen  einer  Hemiatrophie  der  Zunge  bei  Tabes  und  Syringomyelie 
mitgetheilt  ist,  wird  man  ferner  vorkommenden  Falles  nach  den  Anzeichen 
eines  derartigen  Leidens  bei  dem  betreffenden  Kranken  zu  suchen  haben. 

Prognose. 

Hypoglossuslähmungen  im  Gefolge  centraler  Erkrankungen  des  Hirns, 
des  verlängerten  Marks,  des  Bückenmarks  lassen  ebenso  wie  diese  Leiden 
selbst  die  Prognose,  die  Aussicht  auf  eine  vollkommene  Wiederherstellung, 
in  sehr  trübem  Lichte  erscheinen.  Günstiger  stellen  sich  die  Aussichten 
auf  Wiederherstellung  der  Function  bei  einseitigen,  auf  eine  Verletzung 
zurückzuführenden  Hypoglossuslähmungen:  ist,  wie  z.  B.  in  deui  einen 
Falle  Bemak's,  der  Nerv  am  Halse  nicht  direct  verletzt,  sondern  nur 
mittelbar  durch  Zerrung  oder  Quetschung  an  der  Läsion  betheiligt,  so 
stellen  sich  natürlich  die  Aussichten  auf  eine  schliessliche  Ausgleichung 
der  Schädlichkeiten  um  Vieles  günstiger.  Die  bessere  Prognose  kommt 
auch  den  auf  Syphilis  zurückzuführenden  Läsionen  zu,  sobald  der  Nerv 
selbst  oder  seine  centrale  Ursprungsstätte  nicht  definitiv  durch  den 
luetischen  Process  zerstört  ist. 


B  e  h  a  n  d  1  u  n  g. 

Neben  der  bei  centralen  Leiden  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  leider 
keine  besonderen  Erfolge  aufweisenden  Behandlung  der  zu  Grunde  liegenden 
Erkrankung  wird  neben  einer  etwa  angezeigten  antisyphilitischen  Cur 
die    elektrische    Behandlung    der    Zunge    selbst    und    ihres    X»-rv#*ii 
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(faradische,  respective  galvanische  Reizung  desselben  ain  Halse  oberhalb 
des  grossen  Zungenbeinhorns)  das  meiste  leisten.  Erscheint  die  Annahme 
eines  Leidens  des  Hirns,  des  verlängerten  Marks,  des  Rückenmarks  be- 
rechtigt, so  mag  die  Einbeziehung  dieser  Theile  des  Centralnervensysteius 
in  den  Kreis  der  elektrischen,  speciell  galvanischen  Einwirkung  möglicher- 
weise von  Nutzen  sein. 
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7.  Multiple  Hirnnervenlähmung. 

A  e  t  i  o  1  o  g  i  e. 

Waren  die  vorangegangenen  Capitel  den  Lähmungen  der  einzelnen 
Himnerven  gewidmet,  so  kommen  wir  nun  zu  den  in  jedem  bestimmten 
Falle  zwar  Verschiedenes  und  doch  bei  allgemeinerer  Betrachtung  auch 
viel  Gleichartiges  bietenden  multiplen  Hirnner ven lähm un gen. 

Es  wird  dem  Leser  kaum  entgangen  sein,  wie  schon  bei  der  An- 
führung der  ätiologischen  Momente  für  die  Paralysen  einzelner  Hirn- 
nerven die  Thatsache  hervorgehoben  werden  musste,  dass  in  nicht 
wenigen  Fällen  der  gerade  der  Besprechung  unterliegende  Nerv  als  ge- 
meinsam mit  noch  einem  anderen  oder  mit  mehreren  benachbarten 
Nerven  von  derselben  Schädlichkeit  betroffen  geschildert  wurde.  Die  im 
Vorhergehenden  bei  der  Beschreibung  der  Lähmungen  des  5.,  7..  9. 
bis  12.  Hirnnerven  angeführte  Casuistik  ist  an  derartigen  Beispielen  reich. 

Was  die  ätiologischen  Momente  betrifft,  welche  zu  einer  Läsion 
einer  mehr  oder  weniger  grossen  Zahl  von  Hirnnerven  Veranlassung 
geben,  so  kommen  vorwiegend  folgende  in  Betracht.  In  einigen  Fällen 
waren  es  äussere,  durch  Hieb,  Stich,  Schuss  gesetzte  Verwundungen  der 
Kopf-,  Hals-  und  Nackengegend,  durch  welche  eine  grössere  Anzahl  von 
Hirnnerven  gemeinsam  lädirt  wurden,  wie  derartige  Beispiele  bei  der 
Besprechung  der  Trigeminus-,  Vagus-,  Accessorius-,  Hypoglossuslähmungen 
mitgetheilt  worden  sind.*) 

Nächstdem  geben  schwerere,  die  ganze  Schädelkapsel  treffende 
Traumata,  wodurch  Schädelbrüche  und  besonders  solche  des  Schädel- 
grundes herbeigeführt  wurden,  zu  Blutungen  an  der  Basis,  schwereren 
Compressionen,  Quetschungen  oder  Zerreissungen  von  Hirnnerven  Ver- 
anlassung, wie  dies  speciell  für  die  Nn.  facialis,  abducens,  acusticus  be- 
kannt und  durch  die  von  Möbius  und  Bruns  neuerdings  veröffentlichten 
Beobachtungen  auch  für  eine  Keine  anderer  Nerven  wieder  in  Erinnerung 
gebracht  worden  ist. 

*)  Ueber  den  Steinerschen  Fall,  in  welchem  es  sieh  um  eine  Stichver- 
letzung handelte,  von  der  die  Nn.  facialis,  vagus,  hypoglossus  betroffen  wurden, 
ist  mir  ausser  der  Notiz  im  Neurologischen  Öentralblatt,  1882,  S.  488.  nichts  weiter 
bekannt  geworden. 


286  Multiple  Hirnnervenlähmung. 

In  der  weitaus  grösseren  Zahl  der  Einzelbeobaehtungen  handeil  es 
sich  aber  in  Bezug  auf  die  Aetiologie  entweder  um  Allgeiiioinerkrankuiiircn 
des  Individuums  und  um  die  Legalisation  der  hier  in  Betracht  kommen- 
den tuberculösen  oder  syphilitischen  Veränderungen  am  Schädel- 
grunde  oder  um  Neubildungen,  Geschwülste  meist  bösartigen  Cha- 
rakters an  derselben  Stelle.  Scrophulöse  und  tuberculöse  Entzündungen 
der  die  Basis  des  Schädels  überziehenden  Hirnhäute,  beziehungsweise 
tuberculöse  (cariöse)  Processe  der  Schädelgrundknochen  selber  sind,  so- 
weit die  hiehergehörige  Literatur  zu  übersehen  ist,  jedenfalls  seltener, 
als  ähnliche  Veränderungen  auf  syphilitischer  Basis.  Hieher  gehört  z.  B. 
die  Nothnagel'sche  Beobachtung  aus  dem  Jahre  1884  und  der  noch 
frühere  publicirte  Fall  B.  Fränkel's  aus  dem  Jahre  1875:  »Ueber 
multiple  Hirnnervenlähmung«,  welcher  anfänglich  als  von  einer  Geschwulst 
abhängig  dargestellt  wurde,  die  unter  dem  rechten  Kieferwinkel  und 
dem  M.  sternocleidomast.  unter  und  vor  diesem  Muskel  die  Halsgegend 
vorwölbte  und  durch  Druck  eine  Lähmung  des  rechten  X.  hypoglossus, 
glossopharyngeus,  vagus  und  sympathieus  bewirkt  hatte.  Nach  Mit- 
theilung des  Autors  an  E.  Bemak,  hat  es  sich  in  diesem  später 
im  Augusta-Hospital  zur  Obduction  gelangten  und  von  Küster  veröffent- 
lichten Falle  um  eine  Caries  der  Schädelbasis  tuberculöser  Natur  und 
um  Drüsentumoren  gehandelt. 

Sehr  viel  häufiger  als  die  Tuberculöse  ist  es  die  Syphilis,  welche 
als  Pachy-  oder  Leptomeningitis,  beziehungsweise  als  gummöse  Ent- 
zündung der  den  Schädelgrund  auskleidenden  Hirnhäute  Einhüllungen, 
Umwachsungen,  Compressionen  der  basalen  Hirnnerven  oder  die  von 
Kahler  genauer  beschriebene  syphilitische  Wurzelneuritis  bedingt. 

Am  häufigsten  aber  sind  es,  wie  schon  erwähnt,  Neubildungen, 
Geschwülste  der  Schädelbasis  (Sarcome,  Carcinome  der  Knochen),  welche 
zu  dem  hier  in  Bede  stehenden  Symptomencomplex  führen.  Abgesehen 
von  den  später  noch  besonders  bei  der  Besprechung  der  Symptomatologie 
hervorzuhebenden  älteren  Beobachtungen  über  die  Geschwülste  der  Schädel- 
basis inclusive  des  Hirnanhangs,  welche  ich  in  meinem  Werke  über  »Hirn- 
geschwülste« schon  erwähnt  habe,  konnte  ich  in  der  Literatur  der  letzten 
12  Jahre  über  multiple  Hirnnervenlähmungen  unter  im  Ganzen  21  neuen 
Mittheilungen  7,  also  33'3%  auffinden,  welche  auf  Geschwülste  an  der 
Schädelbasis  zurückzuführen  waren.  In  einigen  wenigen  Fällen  hat  sich 
das  ätiologische  Moment  nicht  genauer  feststellen  lassen  oder  es  schwankte 
die  Diagnose  zwischen  Lues  und  Geschwulstbildung. 

Der  Vollständigkeit  wegen  erwähne  ich  schliesslich  an  dieser  Stelle 
einige  von  Schapringer  z.  B.  und  von  mir  selbst  mitgetheilte  Beob- 
achtungen  von   angeborenen    doppel-    oder   einseitigen   Lähmungen 
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mehrerer  Hirnnerven.   Das  Näher«'  hierüber  ist  in  den  CapitelE  über 
Trigeminus-  und  Facialislähmung  nachzulesen. 


Symptomatologie. 

Natürlich  handelt  es  sich  an  dieser  Stelle  nicht  darum,  die  Sym- 
ptome der  Lähmung  jedes  einzelnen  Hirnnerven  noch  einmal  aufzuzählen: 
das  Wissenswerthe  hierüber  findet  sich  in  den  vorangegangenen  Capitehi 
zusammengestellt.  Das  Charakteristische  in  der  Symptomatologie  der 
multiplen  Hirnnervenlähmung  ist  eben  das  Befallensein  einer  mehr  oder 
weniger  grossen  Anzahl  von  Hirnnerven  und  die  Verschiedenheit  der 
sich  ergebenden  Combinationen  und  Gruppirungen. 

Bald  sind  nur  wenige  Nerven  betroffen,  drei  oder  vier,  bald  eine 
grössere  Anzahl,  beziehungsweise  fast  alle  auf  einer  Seite  gelegenen. 
Diese  Einseitigkeit  der  Läsionen  ist,  wie  die  Mehrzahl  der  Beobachtungen 
zeigt,  die  Eegel;  liegt  Syphilis  vor  oder  greift  eine  Geschwulst  über  die 
Mittellinie  hinüber  oder  sind  multiple,  metastatische  Neubildungen  vor- 
handen, so  können  die  Nerven  beiderseits  ergriffen  werden,  eventuell  in 
solcher  Ausdehnung,  dass  mit  Ausnahme  weniger  (so  im  ünver- 
richt'schen  Falle  nur  des  linken  zweiten  und  vierten  Nerven)  alle 
anderen  gelähmt  werden. 

Ungemein  selten  wird  von  Störungen  der  Function  des  Eiechnerven 
berichtet:  selbst  bei  dem  Sitz  der  Erkrankung  in  der  vorderen  Schädel- 
grube (Geschwülste  des  Hirnanhangs  und  seiner  Umgebung)  wird  einer 
Läsion  des  N.  olfactorius  nur  selten  Erwähnung  gethan.  Das  relativ  ge- 
ringfügige Leiden  des  verlustig  gegangenen  Eiechvermögens  tritt  unter 
den  Klagen  der  Kranken  entweder  gar  nicht  hervor,  oder  es  wird  gegen- 
über den  viel  wichtigeren  Störungen  der  Function  der  Augennerven  oder 
bei  dem  so  häufigen  Vorhandensein  heftigster  Schmerzen  im  Trigeminus- 
gebiet  oder  des  ganzen  Kopfes  kaum  beachtet.  Brechen  wuchernde  Tumor- 
massen in  die  Nasenhöhle  ein,  wie  dies  im  Eothmann'schen  Fall  be- 
richtet wird,  so  wird  natürlich  Anosmie  die  Folge  sein. 

Störungen  in  der  Function  des  N.  opticus  werden  wiederholt  her- 
vorgehoben. Bei  nur  auf  die  Hypophysis,  beziehungsweise  deren  Umgebung 
beschränkten  Geschwulstbildungen  kommt  es  in  Folge  des  direct  auf  die 
Nn.  optici  ausgeübten  Druckes  nicht  sowohl  zu  entzündlichen,  sich  als 
Neuritis  optica  äussernden  Veränderungen  der  Sehnerven,  als  vielmehr 
zu  atrophischen  Zuständen,  zu  einer  primären  Degeneration  derselben. 
Diese  Thatsache  zusammengehalten  mit  dem  in  solchen  Fällen  wieder- 
holt gelieferten  Nachweis  des  Naeheinanderbefallenwerdens  der 
Augen  ist  neben  der  eventuellen  Feststellung  einer  doppelseitigen  tempo- 
ralen Hemianopsie  wohl   eines    der   pathognomonischen  Zeichen   solcher 
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pathologischen  Vorgänge,  welche  einen  directen  und  unmittelbaren  Druck 
auf  das  Chiasma  und  die  Sehnerven  selbst  auszuüben  im  Stande  sind. 
Uebrigens  fiel  in  einzelnen  Fällen,  so  z.  B.  dem  Butter  sack' s  trotz 
völliger   Erblindung   der   Augenspiegelbefund   negativ   aus   und    in    der 

Beobachtung  Eothmann's  war  nur  eine  Verfärbung  der  temporalen 
Papillenhälften  zu  constatiren,  nie  zeigte  sieh  das  Bild  einer  Neuroretinitis. 

Wenn  bei  Processen,  welche  in  der  vorderen  Schädelgrube  localisirt 
sind,  das  Augenhöhlendach  durchbrochen  wird,  oder  wenn  eine  Fort- 
wucherung der  Neubildung  oder  die  Weiterverbreitung  eines  entzünd- 
lichen Processes  durch  die  Fissura  orbitalis  superior  hindurch  in  die 
Augenhöhlen  hinein  statthat,  so  kann  es  daneben  natürlich  auch  zu  einer 
Protrusion  eines  oder  beider  Augäpfel,  zu  einer  Starre  derselben  und 
Lähmung  einiger  oder  auch  aller  Augenmuskeln  kommen. 

Häufiger  als  eine  einfache  Atrophie  der  Sehnerven  findet  sich  bei 
der  multiplen  Hirnnervenlähmung  eine  entzündliche  Affection  eines  oder 
beider  Sehnerven  (Neuritis  optica),  wobei  aber  die  Function  des  Auges 
mehr  oder  weniger  erhalten  sein  kann. 

Dieses  natürlich  nur  bei  directer  Untersuchung  mittelst  des  Augen- 
spiegels festzustellende  Symptom  gehört  wie  die  häufig  erwähnten  Klagen 
der  Kranken  über  Stirn-,  Scheitel-,  Schläfen-  oder  Hinterhauptsschmerzen 
mehr  zu  den  Allgemeinsymptomen  der  bald  eine  grössere,  bald  eine 
geringere  Baumbeschränkung  innerhalb  der  Schädelkapsel  mit  sich  bringen- 
den chronisch-entzündlichen  Processe  (Tuberculose,  Lues)  oder  der  Tumoren. 
Nur  wenn,  wie  z.  B.  im  Dinklerschen  Falle,  die  ophthalmoskopisch 
nachweisbare  Sehnervenentzündung  einseitig  auftritt  und  bei  Intactheit 
des  anderen  Auges  einseitig  bleibt,  berechtigt  diese  Erscheinung  gleich- 
wie die  einseitige  Affection  der  anderen  Himnerven  zu  dem  Schluss, 
dass  die  Ursache  des  Leidens  auf  derselben  Seite  wie  die  Entzündung 
des  Sehnerven  ihren  Sitz  habe. 

Ungemein  häufig  sind  nun  bei  der  multiplen  Hirnnervenlähmung 
diejenigen  Nerven  betroffen,  welche  die  mittlere  Schädelgrube  durch- 
ziehen, beziehungsweise  aus  den  dieser  Partie  der  Schädelbasis  aufliegen- 
den Hirnth eilen  in  die  Peripherie  hinaustreten.  Hieher  gehören  vor  allen 
Dingen  die  Nerven  für  die  Augenmuskeln  und  die  Aeste  des  Trigeminus. 
So  findet  man  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  hiehergehörigen  Beob- 
achtungen partielle  oder  totale  Oculomotoriuslähmungen  angegeben,  seltener 
mit  solchen  des  vierten  Hirnnerven  (N.  trochlearis),  häufiger  mit  denen 
des  sechsten  (abducens)  zusammen.  Besonders  charakteristisch  für  die 
Symptomatologie  pathologischer  Veränderungen  der  mittleren  Schädelgrube, 
seien  es  nun  chronisch-entzündliche  Processe  an  den  Meningen  oder  Ge- 
schwülste dieser  Gegend,  ist  die  einseitigeAffection  aller  oder  einiger 
Trigeminusäste.  Vorwiegend  sind  es  Schmerzen  im  Gesicht,  im  Bereich 
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der  verschiedenen  Aeste  dieses  Nerven  oder  Parästhesien  und  Anästhesien, 
welche  in  der  grossen  Mehrzahl  aller  Fälle  betont  werden.  Nicht  immer, 
aber  doch  relativ  häufig  wird  das  Bestehen  einer  neuroparalytisehen 
Augenentzündung,  seltener  das  deutliche  Ergriffensein  auch  des  motori- 
schen Astes  des  Trigeminus  (Kaumuskellähmung  und  Atrophie)  her- 
vorgehoben. Eigentümlich  isolirt  steht  nach  dieser  Bichtung  der  von 
Adamkiewicz  mitgetheilte  Fall  da,  in  dem  bei  ausgebreiteter,  acht 
Hirnnerven  der  rechten  Seite  betreffender  Lähmung  (Carcinom  der  rechten 
Schädelbasis,  ausgegangen  von  der  rechten  Highmorshöhle)  bei  totaler 
auch  die  motorischen  Aeste  betheiligender  Paralyse  des  Quintus  und  bei 
absoluter  Unempfindlichkeit  und  Thränenlosigkeit  des  rechten  Auges  jede 
entzündliche  Affection  desselben,  speciell  eine  neuroparalytische  Horn- 
hautentzündung vermisst  wurde. 

Neben  den  eben  genannten  Nerven  wird,  wenn  auch  weniger  häufig, 
noch  des  Mitergriffenseins  auch  des  N.  facialis  und  acusticus  Erwähnung 
gethan,  während  der  9.,  10.,  11.  und  12.  Hirnnerv,  der  N.  glossopharyn- 
geus,  vagus,  accessorius  und  hypogiossus  entweder  nur  bei  sehr  aus- 
gedehnten, die  gesammte  Schädelbasis  einer  Seite  zerstörenden  Processen 
(Adamkiewicz,  Unverricht,  Dinkler)  mitbetheiligt  werden  oder  dann, 
wenn  sich  der  pathologische  Vorgang  wie  in  einem  von  mir  mitgetheilten 
oder  im  Bälz'schen,  Bennet'schen,  Fränkel'schen,  Eemak'schen  Fall 
hauptsächlich  in  der  hinteren  Schädelgrube  abspielt.  Das  Freibleiben 
des  Trigeminus  und  der  Augenmuskelnerven  neben  mehr  oder 
weniger  intensiver  Betheiligung  der  letzten  sechs  Hirnnerven 
gibt  derartigen  Beobachtungen  ein  charakteristisches  Gepräge. 

Der  N.  facialis  und  der  N.  acusticus  werden  meist  zusammen  afficirt; 
wenn  es  einerseits  nicht  schwierig  ist,  eine  Gesichtsnervenlähmung  zu 
constatiren,  so  ist  andererseits  der  Nachweis  einer  Läsion  des  N.  acusti- 
cus und  der  Abhängigkeit  der  Störungen  des  Hörvermögens  von 
einer  solchen  nicht  leicht.  Diagnostisch  bedeutungsvoll  ist  für  derartige 
Fälle,  wie  neuerdings  erst  Schwabach  wieder  hervorgehoben  hat,  die 
Stimmgabelprüfung,  eine  Thatsache,  welche  übrigens  auch  schon  von 
Anderen  z.  B.  von  Jacobson  (im  Eemak'schen  Falle  1892)  betont 
worden  ist.  Weiter  auf  diese  Dinge  hier  einzugehen  ist  nicht  unsere 
Aufgabe. 

Diagnose. 

Mit  diesen  Bemerkungen  sind  wir  schon  in  die  Besprechung  eines 
der  für  die  Diagnose  multipler  Hirnnervenlähmungen  sehr  wichtigen 
Gesichtspunktes,  nämlich  des  Ortes,  der  Localisation,  beziehungsweise 
des  Ausgangspunktes  des  Leidens  eingetreten. 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  19 
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Vorwiegende  Betheiligung  des  Riech-  und  noch  vielmehr  des  Seh- 
nerven weist  auf  den  Hirnanhang,  beziehungsweise  seine  Umgebung 
und  auf  die  vorderen  Abschnitte  der  Schädelbasis  als  Ort  der  Störung 
hin.  Kommen  Augenmuskellähmungen  hinzu,  Schmerzen  im  Augapfel, 
Hervorstehen  und  Starre  desselben,  so  ist  der  Verdacht  einer  Localisation 
des  Leidens   in   der  Nähe   der  oberen  Augenhöhlenspalte  gerechtfertigt. 

Welchen  Werth  die  von  Seiten  einer  Trigeminusläsion  gelieferten 
Symptome  zusammen  mit  solchen,  welche  auf  eine  beeinträchtigte  Func- 
tion der  Augenmuskelnerven  schliessen  lassen,  für  die  Annahme  der 
Localisation  des  Krankheitsherdes  in  der  mittleren  Schädelgrube  haben, 
ist  oben  schon  betont. 

Bedenkt  man,  wie  häufig  Lues  und  maligne  Neubildungen  Ursachen 
multipler  Hirnnervenlähmung  sind,  so  wird  man  das  Hinübergreifen 
pathologischer  Processe  von  der  mittleren  Schädelgrube  z.  B.  aus  theils 
nach  hinten  hin  (Betheiligimg  der  Nn.  facialis,  acusticus  etc.)  ebenso 
wenig  befremdlich  finden,  wie  das  eventuelle  Ergriffenwerden  der  an  der 
anderen  Seite  der  Basis  liegenden  Hirnnerven.  Zeigen  sich  die  ersten 
sechs  Hirnnerven,  speciell  der  Trigeminus  frei,  dagegen  die  letzten  sechs 
Hirnnerven  erkrankt,  so  wird  die  Annahme  eines  nur  in  den  hinteren 
Schädelgruben  localisirten  pathologischen  Processes  sehr  wahrscheinlich. 
Am  bekanntesten  sind  hier  die  von  mir  und  früher  auch  schon  von 
B.  Fränkel,  Erb,  Holz,  später  von  H.  Jackson,  Pel  und  Bemak  be- 
schriebenen Krankheitsbilder,  in  denen  es  sich  um  eine  einseitige  Stimm- 
band-, Gaumensegel-,  Zungenlähmung  handelt  (also  um  Affectionen  der 
3 — 4  letzten  Hirnnerven),  wobei  der  Ast  des  Accessorius  für  die  Mm. 
cucullaris   und  sternocleidomast.  bald  mitbefallen,  bald  frei  gefunden  wurde. 

Eine  Bevorzugung  der  einen  oder  der  anderen  Seite,  der  linken 
vor  der  rechten  oder  umgekehrt,  tritt  in  den  Beobachtungen  nicht  deut- 
lich hervor. 

Eine  zweite  diagnostische  wichtige  Frage  ist  die  nach  der  Art. 
der  Natur  des  zu  multipler  Hirnnervenlähmung  führenden  Leidens. 

Wie  oben  schon  erwähnt,  tritt  die  Scrophulose  und  Tuberculose  als 
ätiologisches  Moment  hinter  die  Syphilis  sehr  erheblich  zurück.  Für 
Tuberculose  spricht  zunächst  das  etwaige  jugendliche  Alter  der  Patienten. 
So  waren  in  der  That  die  beiden  Kranken  in  den  Fällen  B.  Fränkefs 
(1875)  und  Nothnagel's  jüngere  Individuen  von  20  Jahren  und  weniger. 
während  die  Mehrzahl  der  syphilitischen  Patienten  oder  derjenigen,  bei 
welchen  das  Bestehen  einer  Neubildung  an  der  Schädelbasis  nachzuweisen 
war,  im  Alter  von  meist  über  30  Jahren  bis  zu  60  Jahren  hin  standen. 
Einseitigkeit  der  pathologischen  Erscheinungen  spricht  eher  gegen  das 
Vorhandensein  von  Tuberculose,  während  der  Nachweis  einer  erbliehen 
Disposition  und  des  Bestehens  anderer  tuberculöser  Affectionen  der  Lungen, 
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der  Knochen  und  Gelenke  für  die  Diagnose  einer  tuberculösen  Erkrankung 
der  Hirnhäute  an  der  Basis  oder  der  Schädelgrundknoehen  seihst  vi-r- 
werthet  werden  darf.  Auch  das  Vorhandensein  von  Fieber  und  schwerer 
Allgemeinerkrankimg  spricht  für  Tuberculose. 

Ob  Syphilis  vorliegt  oder  nicht,  kann  zunächst  in  vielen  Fällen 
durch  die  Anamnese  festgestellt  werden.  Die  Anwesenheit  von  Drüsen- 
schwellungen, beziehungsweise  anderer  unzweifelhaft  syphilitischer  Sym- 
ptome an  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  stützt  die  Diagnose  ebenso 
wie  bei  Frauen  der  Nachweis  einmaligen  und,  noch  sicherer,  wieder- 
holten Aborts. 

Ob  ferner  die  multiple  Hirnnervenlähmung  in  Folge  von  Lues  auf 
eine  Compression  der  basalen  Nerven  durch  entzündliche,  beziehungsweise 
gummöse  Verdickungen  der  Hirnhäute  am  Schädelgrunde  zu  Stande 
gekommen  oder  durch  eine  selbstständige  degenerative  Entzündung  der 
Nerven  und  besonders  der  Nervenwurzeln,  wie  sie  Kahler  beschrieben, 
wird  oft  schwer  festzustellen  sein.  Das  Mitergriff ensein  spinaler  Nerven 
könnte  hier  vielleicht  für  die  Entscheidung,  dass  die  Kahler'sche  Er- 
krankung vorliegt,  ebenso  ausschlaggebend  sein,  wie  die  Betheiligung 
verschiedener  beiden  Schädelgruben  angehöriger  Nerven.  Andauernde 
Einseitigkeit  der  Störungen  spricht  bei  vorhandener  Lues  eher  gegen 
eine  Wurzelneuritis  im  Kahler'schen  Sinne.  Nicht  zum  Geringsten  aber 
ist  für  diese  Fragen  und  speciell  für  die  oft  so  schwierige  Entscheidung, 
ob  Syphilis  vorliegt  oder  eine  bösartige  Neubildung,  der  Erfolg  oder 
Nichterfolg  einer  eingeleiteten  antisyphilitischen  Behandlung  massgebend. 
Geht  eine  Neubildung  (es  kommt  hier  vorwiegend  Carcinom  und  Sarkom 
in  Frage)  von  einem  Gesichts-  oder  äusseren  Schädelknochen  aus,  um 
allmälig  in  das  Innere  der  Schädelkapsel  vorzudringen,  oder  tritt  die 
wuchernde  Neubildung,  wie  z.  B.  im  Eothmann'schen  Falle,  durch  die 
Nasenhöhle  nach  aussen,  oder  bestehen  an  anderen  Organen  des  Körpers 
(Magen,  Leber,  Brustdrüse,  Uterus  etc.)  die  unzweideutigen  Zeichen  einer 
Tumorbildung,  so  wird  die  Diagnose  zwischen  Syphilis  und  Neubildung 
wenig  Schwierigkeit  machen.  Andere  Male  kann  aber  diese  Unter- 
scheidung ungemein  mühevoll  werden,  wie  z.  B.  die  Beobachtung  von 
Unverricht  und  der  vierte  Fall  von  Möbius  beweisen.  Hier  kann, 
freilich  erst  nach  längerer  Beobachtung,  der  Miss  er  folg  einer  anti- 
syphilitischen Behandlung  zur  Diagnose  einer  Neubildung  führen. 

Auch  ein  anderes  Symptom:  die  Sehnervenentzündung,  welche 
eher  für  die  Anwesenheit  einer  Neubildung  spricht,  ist  als  ausschlag- 
gebend kaum  anzuerkennen,  da  bei  flächenhaft  ausgebreiteten  Tumoren 
eine  erheblichere  Steigerung  des  intraeraniellen  Druckes  ausbleiben  oder 
die  Sehnerven  durch  die  Geschwulstmassen  direct  vernichtet  werden 
können.  Desgleichen  kommt  ein  Uebergreifen  der  pathologischen  Processe 
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von  den  Häuten  der  Basis  auf  die  fies  Hirns  und  Miterkrankung  dieses 
letzteren  selber  sowohl  bei  Syphilis  wie  bei  Neubildungen  sarkomatöser 
oder  carcinomatöser  Natur  vor. 

Ein  jedenfalls  seltenes  Vorkommniss  ist  die  Compression  einzelner 
Hirn-  (namentlich  Augen-)  Nerven  durch  Druck  von  Seite  eines  allmälig 
wachsenden  Aneurysmas  der  A.  carotis  interna  in  der  mittleren  Schädel- 
g-rube.  Die  Erscheinungen  bleiben  einseitig:  möglicherweise  gelingt  es, 
wie  dies  in  der  Hutchinson'schen  Beobachtung  der  Fall  war,  durch 
die  Angaben  der  Kranken  über  einen  pulsirenden  Schmerz  in  der  Schläfen- 
gegend und  das  Hören  eines  Gefässgeräusches  bei  Auscultation  am  Schädel 
die  Diagnose  zu  stellen. 

Schliesslich  mache  ich  noch  auf  ein  eigentümliches  Symptom  auf- 
merksam, welches  ich  vor  Jahren  in  der  Besprechung  der  Schädelbasis- 
geschwülste hervorgehoben  habe,  nämlich  auf  das  Bestehen  von  Anoma- 
lien der  Harnabsonderung.  In  meinen  Mittheilungen  darüber  sprach  ich 
aus,  dass  die  verschiedenen  Autoren  (Eos  enthai,  Gross  mann,  Oun- 
ningham),  welche  das  Vorkommen  von  Melliturie  oder  Albuminurie 
bei  Tumoren  des  Hirnanhangs  und  seiner  Umgebung  beschrieben,  den 
Zustand  der  Med.  oblongata  speciell  des  vierten  Ventrikels  entweder  nicht 
berücksichtigt  oder  diese  Eegionen  wirklich  erkrankt  gefunden  haben. 

Zu  ähnlichen  Schlüssen  gelangt  auch  Bothmann,  welcher  in  seinem 
eigenen  Fall  Polydipsie  und  Polyurie  nachwies  (wie  auch  Ben n et,  Kath 
und  Buttersack  in  den  ihrigen)  und  welcher  nach  genauem  Studium 
dieser  Frage  und  unter  besonderer  Berücksichtigung  der  eingehenden 
Kahler'schen  Arbeit  das  Vorkommen  von  Diabetes  insipidus  als  ein 
Symptom  einer  in  der  hinteren  Schädelgrube  sitzenden,  speciell  die 
Brücke  comprimirenden  Affection,  beziehungsweise  der  in  diese  hinein- 
wuchernden Geschwulstmassen  verwerthet. 

Bei  multipler  Hirnnervenlähmung,  welche  durch  ein  Trauma.  Fall 
auf  den  Kopf,  Basisfractur  herbeigeführt  wurde,  besteht  eine  eigentliche 
Schwierigkeit  betreffs  der  Diagnose  natürlich  nicht.  Hat  ein  chirurgischer 
Eingriff  am  Halse  oder  eine  Schuss-  oder  Stichverletzung  eine  Kegion 
getroffen,  an  der  eine  Anzahl  von  Hirnnerven,  z.  B.  die  vier  letzten  (der 
9. — 12.)  dicht  bei  einander  liegen,  so  ist  auch  in  solchen  Fällen  die 
Diagnose  nicht  zweifelhaft,  sobald  eine  sorgsame  Untersuchung  die  ein- 
zelnen Symptome  klargelegt  hat. 

Bedenkt  man,  dass,  wie  in  den  früheren  Capiteln  wiederholt  betont 
wurde,  Lähmungen  einzelner  Hirnnerven  oder  einer  Anzahl  solcher  im 
Verlaufe  der  Tabes,  der  progressiven  Paralyse,  der  Syringomyelie  auftreten 
können,  so  wird  es  in  jedem  einzelnen  Falle  von  multipler  Hirnnerven- 
lähmung gerathen  sein,  den  betreffenden  Patienten  auf  das  etwaige  Be- 
stehen einer  derartigen  Erkrankung  genau  zu  untersuchen. 
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Eine  Lähmung-  aller  oder  doch  der  Mehrzahl  der  Augennraskel- 
iKTve.il  kommt  ferner  bei  der  sogenannten  nuclearen  Augenmuskellähmung 
vor.  Auch  andere  Hirnnerven  (facialis,  trigeminus)  wurden  dabei  in  ein- 
zelnen Fällen  als  gelähmt  oder  doch  wenigstens  als  paretisch  beschrieben. 
Derartige  Erkrankungen  sind  im  Gegensatz  zu  den  vorwiegend  oder  doch 
lange  Zeit  einseitig  bleibenden  basalen  Affectionen  der  Hirnnerven  doppel- 
seitig, combiniren  sich  eventuell  mit  den  Erscheinungen  der  Polioencepha- 
litis  inferior  (Bulbärkernlähmungen)  und  Poliomyelitis  cervicalis  und  lassen, 
was  speciell  den  N.  oculomotorius  betrifft,  seine  inneren  Aeste  (für  die 
Iris-  und  den  Accommodationsmuskel)  frei.  Eine  basale  Affection  des 
N.  oculomotorius  schädigt  diese  Aeste  meist  gerade  so  wie  die  übrigen. 

Schliesslich  mache  ich  noch  auf  die  Schwierigkeiten  aufmerksam, 
welche  die  Diagnose  einer  multiplen  Hirnnervenlähmung  dann  bereiten 
kann,  wenn  dieselbe  von  einer  Geschwulstentwicklung  in  der  hinteren 
Schädelgrube  abhängig  das  Bild  einer  progressiven  Bulbärparalyse  vor- 
täuscht. Dies  war  z.  B.  in  der  Bennet'schen  Beobachtung  der  Fall,  in 
welcher  nach  Exstirpation  eines  Mainmacarcinoms  die  Schädelbasis  ergriffen 
wurde  und  während  des  Lebens  eine  doppelseitige  scheinbar  peripherische 
Facialis-  und  Hypoglossuslähmung  bestand,  welche  zu  der  Diagnose  einer 
Bulbärparalyse  Veranlassung  gab.  Auch  hier  war  übrigens  Polyurie  und 
Polydipsie  vorhanden.  Aehnlich  war  es  in  einem  von  Balz  beobachteten 
Fall:  das  um  das  Hinterhauptsloch  wuchernde  Enchondrom  hatte  das 
Kleinhirn  und  das  verlängerte  Mark,  sowie  zahlreiche  basale  Nerven  com- 
primirt  und  während  des  Lebens  fast  vollständig  das  Symptomenbild  der 
progressiven  Duchenne'schen  Bulbärparalyse  vorgetäuscht.  Interessant 
und  differentialdiagnostisch  wichtig  waren  in  diesem  Falle  die  in  ein- 
zelnen Nervengebieten  speciell  im  Bereich  des  Facialis  und  Hypoglossus 
beobachteten  Zuckungen,*)  welche  hiedurch  dem  sonst  der  Duch  enne'sehen 
Bulbärparalyse  so  ähnlichen  Krankheitsbilde  die  besondere  und  vom  be- 
kannten abweichende  Färbung  verliehen. 

Prognose   und  T  h  e  r  a  p  i  e. 

Die  Prognose  der  multiplen  Hirnnervenlähmung  ist,  was  Besserung 
oder  Heilung  und  speciell  die  Erhaltung  des  Lebens  betrifft,  für  diejenigen 
Fälle,  welche  durch  äussere  Verletzungen  herbeigeführt  worden  sind, 
günstiger,  als  für  die,  welche  bei  Tuberculosen  zur  Beobachtung  kommen 
oder  als  deren  pathologisch-anatomische  Grundlage  das  Ergriffensein  der 
Schädelbasis  durch  bösartige  Neubildungen  festgestellt  ist.  Derartige  Fälle 
endigen  nach  nicht  allzulanger  Zeit  mit  dem  Tode.  Die  besten  Chancen 


*)   Rechtsseitige  Facialiskrämpfe    waren   auch   in   dem  Remak'sehen   Fall    yon 
multipler  Hirnnervenlähmung  (1892)  der  späteren  Facialisparalyse  vorausgegangen. 
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für  eine  Heilung  liefern  diejenigen  Fälle,  welche  auf  Lues  zurück- 
zuführen sind. 

Eine  energische  antisyphilitische  Cur  (Einreibungen  von  grauer 
Salbe,  Jodkaliumgebrauch)  hat  hier  häufig  einen  ausgezeichneten  Erfolg. 
Freilich  können  auch  hier  wie  bei  anderen  \'on  Lues  abhängenden  Leiden 
die  Erscheinungen  recidiviren  und  eine  neue  Cur  nöthig  machen;  auch 
das  Bestehenbleiben  einzelner  Lähmungssymptome  trotz  gründlichster 
antisyphilitischer  Behandlung  gehört  nicht  zu  den  Seltenheiten.  Anderer- 
seits ist  hervorzuheben,  dass  auch  in  einigen  Fällen,  welche  durch  maligne 
Tumoren  bedingt  waren,  Schwankungen  im  Verlauf  des  Leidens,  speciell 
zeitweilige  Besserungen  vorkamen.  Ist  die  Diagnose,  ob  Syphilis,  ob  bös- 
artige Neubildung  vorliegt,  unsicher,  so  wird  man  jedenfalls  eine  anti- 
syphilitische Behandlung  einleiten,  wie  dies  ja  thatsächlich  auch  ver- 
schiedene Beobachter  ausgeführt  haben. 

Bei  denjenigen  Fällen  endlich,  welche  im  Gefolge  von  Tabes, 
Paralyse.  Syringomyelie  etc.  aufgetreten  waren,  ist  die  Prognose  wie  die 
Therapie  (beide  in  Bezug  auf  wirkliche  Heilungen  bekanntlich  wenig 
günstig)  dieselbe  wie  für  das  Grundleiden. 

Bestehen  in  Folge  des  Ergriffenseins  sensibler  Trigeminusäste  heftige 
neuralgische  Schmerzen,  so  hat  man  neben  häufig  recht  erfolgreichen 
elektrotherapeutischen  Proceduren  (Galvanisation,  faradischer  Pinsel.  Frank- 
linisation)  oft  nothgedrungen  zu  Narcotieis  seine  Zuflucht  zu  nehmen. 
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B.  Lähmungen  der  Rückenmarksnerven. 

1.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  cerviealis,  speciell  Lähmung 
des  N.  phrenieus  (Zwerehfelllähmung). 

Vorkommen   und   Aetiologie. 

Von  den  Lähmungen  der  dem  Plexus  cerviealis  angehörigen  Nerven 
sind  allein  die  des  Zwerehfellnerven,  des  N.  phrenieus,  von  prakti- 
scher Wichtigkeit.  Ueber  die  Störungen,  welche  gelegentlich  im  Ver- 
breitungsbezirk der  meist  sensible  Fasern  führenden  Nu.  occipitalis  major, 
minor,    auricularis    magnus   vorkommen,    wird   in  dem  die  neuralgischen 
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Zustände  behandelnden  Capitel  noch  ausführlicher  die  Rede  sein.  Bonden 

Lähmungen,  speciell  den  peripherischen,  der  tiefsten  und  tiefen  Nacken- 
und  Halsmuskeln,  welche  von  den  hinteren  Aesten  der  3 — 4  obersten 
Cervicalnerven  versorgt  werden  (der  Mm.  recti  und  obliqui  capitis  post.. 
multifidus  Spinae,  trachelomastoideus,  eervicalis  adseendens  etc.)  ist  nicht 
viel  bekannt: 

Aber  auch  die  Läsionen  der  Mehrzahl  der  vorderen  vier  obersten 
Cervicaläste  und  ihrer  Schlingen  (des  eigentlichen  Plexus  eervicalis)  sind, 
abgesehen  vom  N.  phrenicus,  höchstens  noch  in  Bezug  auf  die  von 
ihnen  eingangenen  Verbindungen  mit  dem  N.  accessorius  und  dem 
N.  hypoglossus  von  Bedeutung,  Verhältnisse,  wie  sie  in  den  über  die 
Erkrankung  dieses  Nerven  handelnden  Oapiteln  (S.  261  und  279)  aus- 
einandergesetzt sind. 

Der  mit  seiner  stärksten  Wurzel  vom  4.,  mit  schwächeren  vom 
3.  Cervicalnerven  entspringende  N.  phrenicus,  welcher  vor  seinem  Ein- 
tritt in  den  Brustraum  am  Halse  vor  dem  M.  scalenus  anticus  herab- 
steigt, kann  dort  (am  Halse)  durch  Verwundungen  verletzt  oder  durch 
Entzündungen,  beziehungsweise  Neubildungen  dieser  Gegend  comprimirt 
werden.  Diese  Lähmungsursachen  machen  sich  gelegentlich  auch  inner- 
halb des  Thorax  (Tumoren,  Aneurysmen)  geltend.  Sicherlich  aber  sind  bis 
heute  Phrenicuslähmungen  dieser  Aetiologie  viel  weniger  bekannt  geworden 
als  solche,  welche  auf  eine  entzündliche  Affection,  eine  degenerative  Neu- 
ritis desselben  zurückgeführt  werden  müssen.  Ob  refrigeratorische  Einflüsse 
(Erkältungen,  Eheumatismus)  zu  Zwerchfelllähmungen  führen  können, 
ist  zwar  nicht  ganz  sicher  bewiesen;  doch  scheint  dafür  eine  aus- 
führlich mitgetheilte  und  eingehend  beschriebene  Beobachtung  von  Eulen- 
burg zu  sprechen.  Jedenfalls  aber  kann  der  Phrenicus  im  Verlauf  und 
nach  Ablauf  von  Infectionskrankheiten.  z.  B.  der  Diphtherie  und  Influenza 
erkranken,  ebenso  wie  seine  Lähmung  bei  der  Polyneuritis  der  Alko- 
holisten symptomatisch  und  prognostisch  von  grosser  "Wichtigkeit  wird. 
Weiter  treten,  wie  wohl  zuerst  Duchenne  gezeigt  hat,  im  Verlauf  der 
Bleilähmung  Paralysen  des  Zwerchfells  auf,  welche  eventuell  auch  bei 
Kohlenoxyd-,  Opium-  und  anderen  (acuten)  Vergiftungen  durch  die  Be- 
einträchtigung der  für  das  Leben  so  wichtigen  Function  dieses  Nerven 
zu  den  bedrohlichsten  Erscheinungen  führen  können.  Wie  eine  Eeihe 
anderer  peripherischer  Nerven  erkrankt  der  Phrenicus  auch  gelegentlich 
bei  der  Tabes.  Derartige  Fälle  sind,  wie  es  scheint,  nicht  häufig, 
wenigstens  nicht  häufig  beobachtet:  neuerdings  ist  von  Gerhardt  ein 
hiehergehöriger  Fall  eingehender  beschrieben  worden. 

Weniger  von  einer  Schädigung  des  Nerven  selbst  abhängig,  höchstens 
seine  im  Muskel  vertheilten  Zweige  betreffend  sind  diejenigen  Lähmungen 
des    Zwerchfells,    welche   im   Verlauf  acuter   oder   chronischer,    speciell 
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eiteriger  Entzündungen  der  Pleura  und  des  Peritoneum  Ix-nliachi t-i  werden. 
Hier  wird  höchst  wahrscheinlich  der  Entzündungs-,  beziehungsweise 
Eiterungsprocess  direet  von  dem  pleuralen  oder  peritonealen  Ueberzug  des 
Diaphragmas  auf  die  Muskelsubstanz  fortgeleitet,  wobei  die  Betheiligung 
der  Nervenäste  vermuthlich  nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielt .  Von 
Duchenne  wird  ferner  die  Betheiligung  des  Zwerchfells  an  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  hervorgehoben.  Sicher  werden  bei  progressiven 
spinalen  und  bulbären  Lähmungen  schliesslich  auch  die  Respirationsnerven 
betheiligt,  durch  deren  Lähmung  der  töcltliche  Ausgang  des  Leidens 
herbeigeführt  wird. 

Am  häufigsten  werden  die  inspiratorischen  Muskeln  und  Nerven 
durch  Läsionen  des  obersten  Abschnitts  der  Wirbelsäule  oder  besser  des 
Halsmarkes  geschädigt.  Hieher  sind  vor  Allem  die  Brüche  und  Verrenkungen 
der  vier  bis  fünf  obersten  Halswirbel  und  die  dadurch  bewirkte  directe 
Quetschung  des  verlängerten  und  des  Halsmarkes  zu  rechnen,  ferner  die 
entzündlichen  Erkrankungen  der  genannten  Wirbel  bei  Syphilis,  Tuber- 
eulose und  die  im  Gefolge  davon  auftretende  Entzündung  und  Verdickung 
der  Meningen.  Ebenso  können  natürlich  Blutungen  in  die  Häute,*)  Neu- 
bildungen derselben  oder  der  Knochen  zu  Schädigungen  der  inspiratori- 
schen Nerven  und  besonders  des  N.  phrenicus  Veranlassung  geben.  — 
Rein  functionelle  Lähmungen  des  Zwerchfells  treten  gelegentlich  auch 
im  Verlaufe  der  Hysterie  auf. 

Ohne  praktische  Wichtigkeit,  wohl  aber  an  sich  als  seltenes  Vor- 
kommniss  interessant  ist  das  Fehlen  beider  Nn.  phrenici  und  des 
Zwerchfells  bei  einem  von  Barkow  beschriebenen  Fall  von  unvoll- 
ständiger Entwicklung  des  Muskelsystems  bei  einem  menschlichen  Embryo. 
Hier  ist  wohl  auch  noch  der  Befund  Tennant's  anzuführen,  welchen 
derselbe  an  der  Leiche  eines  60jährigen,  an  Pneumonie  verstorbenen 
und  syphilitisch  gewesenen  Mannes  machte.  Es  fand  sich  die  rechte  Hälfte 
des  Zwerchfells  sowie  das  vordere  Drittel  der  linken  Hälfte  intact;  die 
hinteren  zwei  linken  Drittel  waren  aber  so  dünn,  dass  der  Magen  und 
Theile  des  Colon  transversum,  die  atrophische  Partie  der  linken  Zwerch- 
fell shälfte  nach  oben  vor  sich  herschiebend,  wie  in  einer  grossen  Tasche 
lagen.  —  Die  von  unten  eingeführte  Hand  konnte  bis  zur  zweiten  Rippe 
gelangen.  Der  linke  N.  phrenicus  war  ganz  intact,  auch  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung.  Tennant  kommt,  was  die  Erklärung  dieses 
seltenen  Befundes  anlangt,  zu  dem  Schluss,  dass  es  sich  entweder  um 
eine  primäre  Degeneration  des  Muskels  und  der  in  ihm  enthaltenen 
Nervenenden  oder  um  eine  conQ-enitale  Erkrankung  des  Muskels  handle 


ia 


*)  Eine  hiehergehürige,  nach  einer  Ueberdehnung  des  Nackens  und  dadurch 
wahrscheinlich  bedingter  Blutung  in  der  Umgebung  der  Ursprungsfasern  des  N.  phre- 
nicus entstandene  Lähmung  ist  neuerdings  von  Suckling  mitgetheilt  worden. 
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Symptomatologie. 

Die  Symptomatologie  der  Zwerchfell  lähmung  ist  am  eingehendsten 
und  zuerst  von  Duchenne  beschrieben  worden.  Im  Moment  der  Ee- 
spiration  sinken  in  Folge  der  fehlenden  Contraction  des  Zwerchfells  und 
der  Wirkung  des  atmosphärischen  Druckes  das  Epigastrium  und  die  Hypo- 
chondrien ein,  während  der  Brustkorb  sich  erweitert;  bei  der  Exspiration 
kommen  die  entgegengesetzten  Bewegungen  zu  Stande.  Obgleich  die  Zahl 
der  einzelnen  Athemzüge  auch  in  der  Euhe  schon  etwas  vermehrt  ist, 
so  sieht  man  doch  z.  B.  bei  dem  schlafenden  Patienten  nur  wenig  von 
der  eben  beschriebenen  Anomalie,  da  die  Intereostalmuskeln  und  die 
Scaleni  vicariirend  arbeiten.  —  Sobald  sich  aber  der  Kranke  auch  nur 
etwas  anstrengt  oder  erregt  wird,  treten  die  übrigen  respiratorischen 
Hilfsmuskeln  in  Thätigkeit:  die  Athmung  wird  beschleunigt,  die  Sprache 
zögernd,  durch  Euhepausen  unterbrochen,  leise;  Athemnoth,  Erstickungs- 
gefühl tritt  auf.  Tiefe  Inspirationen  sind  unausführbar,  »der  Leidende 
fühlt  seine  Baucheingeweide  in  den  Brustraum  hinaufsteigen«.  Daher 
scheut  sich  der  Patient  tief  zu  athmen.  Aber  auch  die  Exspiration  und 
alle  die  durch  Exspirationsbewegungen  zu  Stande  kommenden  Functionen, 
das  Niessen,  das  Husten  und  Auswerfen  ebenso  wie  die  Darmentleerung 
sind  durch  den  andauernden  Hochstand  des  Zwerchfells,  die  dadurch  be- 
dingte Vergrösserung  des  Bauchraumes  und  die  mangelnde  Energie  der 
Bauehpresse  erheblich  beeinträchtigt. 

In  dem  oben  erwähnten  Falle  Gerhard t's  handelte  es  sich  um 
eine  nicht  ganz  vollständige  Zwerchfelllähmimg.  Während  das  Zwerchfell, 
ein  starker  Muskel,  schwere  Lasten  tragen  und  heben  kann,  Hess  sich 
durch  einen  leichten  Druck  mit  der  Hand  jede  Vorwölbung  des  Unter- 
leibes durch  das  Zwerchfell  verhindern.  Bei  tiefem  Athmen  rückte  der 
untere  Leberrand  nach  oben,  statt  nach  unten.  In  aufrechter  Stellung 
stand  der  untere  Lungenrand  tiefer  als  im  Liegen  und  liess  sich  derselbe 
durch  den  Druck  der  Hand  auf  den  Unterleib  beträchtlich  nach  oben  ver- 
schieben. 

Die  Doppelseitigkeit  der  Zwerchfelllähmungen  ist  die  Eegel;  ist 
die  Lähmung  eine  einseitige,  so  sieht  man  natürlich  die  oben  beschriebenen 
abnormen  Phänomene  während  der  Einathmung  nur  einseitig  auftreten. 
In  einem  bei  einem  40jährigen  Kranken  von  Eulenburg  beobachteten 
Fall  von  wahrscheinlich  partieller  Zwerchfellslähmimg  zogen  sich  die  ein- 
zelnen Zwerchfellsbündel  nicht  gleichzeitig  zusammen,  sondern  nach  ein- 
ander, so  dass  wellenförmige  Bewegungen  während  der  Inspiration  ent- 
standen. Es  ist  hier  vielleicht  der  Ort,  auf  eine  neuerdings  von  Litten 
gemachte  Beobachtung  die  Aufmerksamkeit  zu  lenken.  Dieser  Autor  fand, 
dass   man   die  Zwerchfellbewegung   als  eine  physiologische  Erscheinung 
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bei  jedem  gesunden  Manne  sehen  kann  und.  wenn  die  Erkrankung  des 
Respirationsapparates  keine  zu  hochgradige  ist,  auch  bei  jedem  Kranken. 
Die  Erscheinung  verläuft  in  Form  einer  Wellenbewegung,  welche  beider- 
seits etwa  in  der  Höhe  des  6.  Intercostalraumes  beginnt  und  als  gerade 
Linie  oder  seichte  Furche  bei  tiefster  Inspiration  mehrere  Intercostal- 
räume  weit  hinabsteigt,  um  bei  der  Exspiration  eben  so  weit  wieder  in 
die  Höhe  zu  gehen.  Die  Erscheinung  ist  rechts  und  an  der  Vorderfläche 
des  Thorax  meist  deutlicher  ausgeprägt  als  links  und  am  Rücken.  Der 
zu  untersuchende  Kranke  liegt  demgemäss  am  besten  in  horizontaler 
Rückenlage,  dem  Lichte  zugewandt:  das  volle  Tageslicht  soll  auf  den  ya\ 
beobachtenden  Brustkorb  fallen.  Das  Phänomen  ist  bei  Frauen  und  Kindern 
weniger  constant  zu  sehen  als  bei  Männern;  selbst  bei  massigen  Pleura- 
exsudaten fehlt,  wie  man  sich  durch  diese  Methode  der  Beobachtung 
überzeugen  konnte,  eine  wenngleich  geringe  respiratorische  Verschiebung 
des  Zwerchfells  selten. 

Wir  erwähnen  diese  Litten' sehe  Methode  der  Untersuchung  der 
Zwerchfellbewegungen,  weil  dieselbe  künftigen  Beobachtern  von  Phrenicus- 
lähmungen  (besonders  einseitigen)  eventuell  zu  einer  diagnostischen  Hand- 
habe zu  werden  vermag. 

Ueber  Störungen  der  Sensibilität  bei  Erkrankungen  des 
N.  phrenicus  ist  nicht  viel  bekannt.  Die  nach  Henle  und  Luschka 
von  dem  Nerven  bald  nach  seinem  Eintritt  in  die  Brusthöhle  zum  Peri- 
cardium  und  zur  Pleura  hinziehenden  Aeste,  sowie  die  in  dem  Peritoneal- 
überzug  und  dem  Aufhängeband  der  Leber  endenden  Zweige  (Rr.  phre- 
nico-abdominales)  weisen  darauf  hin,  class  der  Nerv  sensible  Aeste  führt. 
Physiologische  Untersuchungen  von  Schreiber  lehrten  ferner,  dass  die 
elektrische  Reizung  der  Phrenicuswurzeln  (bei  Hunden)  mit  schwachen  In- 
duetionsströmen  ausnahmslos  eine  Erhöhung  des  Blutdruckes  bewirkte 
und  dass  sich  sogar  mechanische  Reize  noch  wirksamer  zeigten.  In 
einigen  Beobachtungen  über  Phrenieuspararyse,  wie  z.  B.  in  der  oben 
erwähnten  Eulenburg' sehen,  wird  der  tiefen  Schmerzen  unter  dem  Brust- 
bein und  den  falschen  Rippen  beiderseits,  Schmerzen,  welche  sich  beim 
Athemholen  steigerten,  Erwähnung  gethan.  und  ähnliche  Angaben  linden 
sich  zuerst  bei  Peter,  weiterhin  auch  bei  anderen  Schriftstellern  in  der 
Beschreibung  der  sogenannten  Neuralgia  diaphragmatica  oder  phrenica, 
über  welche  später  in  dem  die  neuralgischen  Zustände  behandelnde!]  Ab- 
schnitt berichtet  werden  wird. 

Ueber  das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  am 
äusseren  Rande  des  M.  sternocleidomastoideus  vor  dem  M.  scalenus  anticus 
und  oberhalb  des  M.  ornohyoideus  zu  reizenden  N.  phrenicus  bei  Zwerch- 
felllähmungen liegen  ausführlichere  Beobachtungen  kaum  vor.  Der  Effect 
einer   derartio-en   Reizuno-   bei    Gesunden    ist    eine  Oontraction    des    Dia- 
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pbragmas;  die  Luft  stürzt  mit  einem  eigenthümlichen  Geräusch  durch 
die  (Glottis,  der  Bauch  wölbt  sieh  vor.  Directe  Beobachtungen  über  diese 
Zusammenziehungen  des  Zwerchfellmuskels  konnte  bekanntlich  v.  ZiemsseD 
bei  einer  45jährigen  Frau  anstellen,  welcher  wegen  umfangreichen  Ek- 
chondroms  ein  grosser  Theil  der  vorderen  Brustwand  fortgenommen 
worden  war.  Paradische  Beizung  des  linken  N.  phrenicus  bewirkte  <-i  11«- 
Oontraction  der  linken  Zwerchfellhälfte:  auf  rasch  wiederholte  Reizungen 
reagirte  das  Zwerchfell  mit  derselben  Schnelligkeit  und  Kraft,  wie  jeder 
andere  quergestreifte  Muskel.  In  Bezug  auf  den  galvanischen  Strom  erwies 
sich  die  Zuckungsformel  des  N.  phrenicus  durchaus  gleich  der  aller 
anderen  motorischen  Nerven. 

Bei  Asphyktischen  scheint  die  faradische  Erregbarkeit  des  N.  phre- 
nicus nicht  selten  erheblich  vermindert  zu  sein.  Dies  beweist  z.  B.  eine 
Beobachtung  Friedberg's,  welcher  in  einem  Falle  von  Chloroformasphyxie 
erst  nach  10  Unterbrechungen  des  am  N.  phrenicus  applicirten  faradi- 
schen Stromes  schwache,  an  Tiefe  allmälig  zunehmende  Inspirations- 
bewegungen feststellte,  ferner  die  Mittheilung  von  H.  Emminghaus, 
welcher  in  einem  Falle  von  Kohlendunstasphyxie  ebenfalls  eine  enorm 
verminderte  Erregbarkeit  der  Nn.  phrenici  constatirte. 

In  dem  oben  schon  citirten  Gerhardt' sehen  Fall  von  Phrenicus- 
parese  bei  Tabes  hatte  die  Faradisation  der  Nn.  phrenici  keinen  oder 
nur  einen  sehr  geringen  Erfolg,  ebenso  schien  in  dem  vorher  erwähnten 
Eulenburg' sehen  Fall  die  isolirte  faradische  Beizung  der  Nn.  phrenici 
ganz  wirkungslos  und  in  einigen  Fällen  von  Alkoholneuritis  fand  Oppen- 
heim die  elektrische  Erregbarkeit  des  Zwerchfellnerven  für  beide  Stromes- 
arten erloschen:  mit  dem  Eintritt  der  Genesung  kehrte  auch  die  Erreg- 
barkeit wieder  zurück. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  einer  Zwerchfelllähmung  beruht  zunächst  hauptsächlich 
auf  der  Feststellung  der  oben  ausführlieh  besprochenen  abnormen  Er- 
scheinungen während  der  Athmung,  speciell  der  Inspiration,  am  Brust- 
korb und  an  der  oberen  vorderen  und  seitlichen  Bauchwand.  Kommen 
diese  objeetiv  zu  constatirenden  Zeichen  abnormer  oder  fehlender  Function 
des  Zwerchfellmuskels  zusammen  mit  den  geschilderten  Symptomen  der 
mühsamen  Athmung,  der  leisen  Sprache,  der  Dyspnoe  und  des  Erstickungs- 
gefühles bei  selbst  leichten  Anstrengungen  und  geringen  Erregungen 
bei  einem  Kranken  vor,  der  eine  Verletzung  der  Halswirbelsäule  erlitten 
oder  bei  dem  die  Untersuchung  sonst  eine  Erkrankung  der  Nackenwirbel 
sicher  oder  wahrscheinlich  macht,  so  kann  man  aus  den  thatsächlichen 
und  anamnestischen  Momenten  zusammen  wohl  auf  eine  Läsion  der  Zwerch- 
fellnerven schliessen. 
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Zu  ähnlichen  Schlüssen  berechtigen  diese  Erscheinungen,  wenn  sie  sich 

(meist  am  Ende  des  Lebens)  bei  Individuen  einstellen,  welche  an  progressiver 
Muskelatrophie,  amyotrophischer  Lateralsklerose  oder  Bulbärparalyse  leiden. 

Schwieriger  als  doppelseitige  sind  einseitige  Phrenicuslähmungen 
zu  erkennen;  hier  dürfte  eine  genaue  Erhebimg  der  Anamnese  (einseitige 
Verwundung  am  Halse,  einseitige  Geschwulstbildung  etc.),  sowie  eine 
genaue  Beobachtung  der  objectiven  Erscheinungen  am  Brustkorb  und  am 
Bauch  unter  Zuhilfenahme  der  Litten'schen  Untersuchungsmethode  und 
der  elektrischen  Exploration  zum  Ziele  führen.  Unter  den  objectivep 
Symptomen  einer  Zwerchfelllähmung  hebt  Suckling  ausser  den  bekannten 
noch  die  abnorm  leisen  inspiratorischen  Geräusche,  besonders  an  der 
Basis  der  Lungen,  und  die  Athemnoth  und  Angst  des  Leidenden  bei 
mangelndem  Stridor  hervor.  Ist  dem  Eintritt  dieser  und  den  anderen 
Symptomen  eine  Infectionskrankheit,  speciell  Diphtherie  oder  Influenza, 
vorangegangen,  oder  ist  das  Individuum  dem  Alkoholgenuss  ergeben, 
so  wird  die  Diagnose  einer  neuritischen  xlffection  der  Nn.  phrenici  in 
hohem  Grade  wahrscheinlich.  Das  etwaige  Vorhandensein  eines  schmerz- 
haften Druckpunktes  am  Halse,  auf  den  Scaleni,  unmittelbar  nach  aussen 
vom  Sternocleidomastoideus  oder  zwischen  den  beiden  Bäuchen  desselben, 
kann  die  Diagnose,  wie  Oppenheim  hervorhob,  unterstützen. 

Nach  dem,  was  oben  auseinandergesetzt  ist,  findet  man  Zwerchfell- 
paresen  und  sogar  vollständige  Lähmungen  auch  im  Verlaufe  der  Tabes 
und  der  Bleilähnnmg.  Nach  den  spärlichen  Aufzeichnungen  in  der 
Literatur  sind  derartige  Vorkommnisse  aber  jedenfalls  nicht  häufig. 
Immerhin  kann  es  sein,  dass  sie,  in  ihren  Symptomen  wenig  hervor- 
tretend, nur  darum  nicht  gesehen  wurden,  weil  man  nicht  nach  ihnen 
suchte;  künftigen  Beobachtern  bleibt  es  vorbehalten,  hierüber  mehr 
Licht  zu  verbreiten. 

Die  Betheiligimg  des  Zwerchfellmuskels  an  entzündlichen  und 
eiterigen  Processen  des  Brust-  und  Bauchfelles  ist  in  schweren  derartigen 
Fällen  von  Pleuritis  und  Peritonitis  wohl  stets  mit  einiger  Sicherheit  zu 
vermuthen.  Schwierig  kann  es  werden,  eine  wirkliche  Lähmung  des 
Zwerchfells  bei  nervösen,  besonders  hysterischen  Personen,  festzustellen. 
Athmen  Frauen  doch  schon  normaler  Weise  weniger  im  diaphragmatischen, 
als  im  costalen  Typus ;  man  muss,  wie  Gowers  sagt,  mehrmals  und  unter 
Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  des  Kranken  untersuchen,  ehe  man  ein 
endgiltiges  Urtheil  abgibt;  eine  einzige  diaphragmatische  Athmung  stellt 
die  Sache  klar. 

Prognose. 

Die  Prognose  einer  Lähmung  der  Zwerchfellnerven  und  des  Zwerch- 
fellmuskels ist  wohl  stets  eine  mindestens  zweifelhafte.    Zwar  leidet,  wie 
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schon  Duchenne  festgestellt  hatte,  die  Athmung  wegen  der  vieariirenden 
Function  der  respiratorischen  Hilfsinuskehi  nicht  auffällig,  wenn  sich  der 
Kranke  ruhig  verhält  und  jede  Anstrengung  vermeidet.  Immerhin  ist  es 
leicht  verständlich,  wie  selbst  unter  solchen  relativ  günstigen  Umständen 
jede  selbst  leichte  Erkrankung  des  Eespirationsapparates  (Bronchitis  etc.) 
den  anscheinend  ungefährlichen  Zustand  des  Leidenden  sofort  zu  einem 
lebensgefährlichen  umwandeln  kann.  Verletzungen  der  Wirbel.  Erkran- 
kungen  derselben  oder  der  ihren  Canal  auskleidenden  Häute,  Verwun- 
dungen am  Halse  sind  prognostisch  meist  nicht  günstig  zu  beurtheilen, 
ebenso  wie  eine  fortschreitende  Degeneration  im  Hals-  und  Kopfmark, 
oder  eine  Tabes  an  sich  eine  ungünstige  Prognose  geben,  selbst  wenn 
die  Complication  einer  ausgesprochenen  Phrenicuslähmung  nicht  vorliegt. 
Hysterische  oder  durch  Syphilis  oder  Bleivergiftung  herbeigeführte 
Zwerchfelllähmungen  bieten  jedenfalls  eine  bessere  Prognose,  als  die  Phreni- 
cusparalysen  der  Alkoholiker.  Durch  eine  zweckentsprechende  locale  und 
allgemeine  Behandlung  können  hier  noch  Besserungen  und  Heilungen  er- 
zielt werden,  leichter  und  häufiger  jedenfalls,  als  bei  denjenigen  Lähmungen, 
welche  im  Gefolge  einer  Infectionskrankheit  und  insbesondere  der  Diphtherie 
auftreten.   Hier  gehören  plötzliche  Todesfälle   nicht   zu   den  Seltenheiten. 


Therapie. 

Wenn  man  sich  die  verschiedenen  ätiologischen  Momente  vor  Augen 
hält,  welche  zu  einer  Phrenicuslähmung  Veranlassung  geben  können,  so 
wird  es  sofort  klar  werden,  dass  für  eine  Eeihe  derselben  in  Bezug  auf  die 
Behandlung  vorwiegend  chirurgische  Massnahmen  (passende  Lagerung 
des  Kranken,  Entfernung  von  Neubildungen,  zweckentsprechende  Wund- 
versorgung etc.)  von  Vortheil  sein  werden. 

Die  Krankheiten  des  Eückenmarks  und  des  verlängerten  Marks, 
welche  zu  Paralysen  der  Phrenici  führen,  werden  nach  den  für  sie  gelten- 
den Principien  behandelt,  ebenso  diejenigen  Lähmungen,  welche  auf 
Syphilis  oder  Bleivergiftung  zurückgeführt  werden  können.  Eine  All- 
gemeinbehandlung somatischer  und  psychischer  Natur  erfordert  die  functio- 
nelle  (hysterische)  Lähmung.  Ganz  besonderer  Sorgfalt  bedürfen  aber 
diejenigen  Zustände,  welche  als  Folgeerscheinungen  degenerativ  entzünd- 
licher Zustände  der  Zwerchfellnerven  auftreten,  speciell  bei  der  alkoholischen 
und  postdiphtherischen  Polyneuritis. 

Hat  man  überhaupt  bei  an  Phrenicusparese  leidenden  Kranken  da- 
für zu  sorgen,  dass  sie,  in  ruhiger  Bettlage  verharrend,  alle  unnöthigen 
Anstrengungen  (auch  das  Sprechen)  vermeiden,  so  gilt  diese  Vorsicht 
speciell  bei  den  Leidenden  der  oben  erwähnten  Kategorie.  Hier  handelt 
es  sieh  neben  der  Fernhaltung   aller  Erregungen  um    eine  Behandlung, 
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welche  den  Kräftezustand  des  Patienten  durch  Zufuhr  kräftiger  Nahrung, 
Darreichung-  von  Wein  und  anderen  Excitantien,  eventuell  durch  sub- 
cutane Strychnininjectionen  zu  heben  versuchen  soll.  Von  Suckling  sind 
in  schweren  Fällen  nach  Diphtherie  Blasenpflaster  längs  des  Verlaufs 
des  Nerven  am  Halse  und  Sauerstoffeinathmungen  empfohlen  worden. 
Jedenfalls  aber  wird  man,  selbst  in.  scheinbar  verzweifelten  Fällen  die 
Application  der  Elektricität  vorwiegend  in  Gestalt  des  faradisehen  Stromes 
versuchen.  Ganz  besondere  Wichtigkeit  erlangt  dieses  Verfahren  in  den 
verschiedenen  Fällen  von  Scheintod  und  Asphyxie  der  Neugeborenen,  bei 
Gasvergiftungen,  bei  lethargischen  Zuständen  Hysterischer,  in  welchen 
entweder  reflectorisch  durch  die  Eeizung  sensibler  Hautnerven  oder  durch 
directe  Eeizung  der  Nn.  phrenici  am  Halse  die  stockende  oder  aufgehobene 
Athmungsthätigkeit  wieder  angeregt  werden  kann.  Bei  letzterer  Procedur 
setzt  man  die  Elektroden  am  Halse  an  (an  beiden  Seiten  desselben,  am 
äusseren  Eande  des  M.  sternocleidomast.  vor  dem  M.  scalenus  ant.;  von 
aussen  nach  innen  kräftig  einzudrücken). 

Nach  v.  Ziemssen  sind  ziemlich  kräftige  Ströme  (die  Daumen- 
ballenmuskeln sollen  sich  kräftig  contrahiren)  und  nicht  zu  kleine  Elek- 
troden anzuwenden:  es  ist  eine  Miterregung  anderer,  die  Inspiration 
fördernder  Muskeln  (Cucullaris,  Scaleni,  Pectorales,  Serrati,  Ehomboidei) 
nicht  nur  nicht  ängstlich  zu  vermeiden,  sondern  im  Gegentheil  eher  zu  er- 
streben. Kopf,  Schulter,  Oberarme  seien  fixirt,  die  Dauer  der  einzelnen 
Eeizung  betrage  1 — 2  Secunden,  die  Exspiration  werde  durch  den  kräftigen 
Druck,  den  ein  Assistent  auf  die  Bauchwand  von  den  Seiten  her  und 
von  unten  nach  oben  zu  ausübt,  unterstützt.  Nach  einer  gewissen  Zeit 
pausire  man,  um  zu  sehen,  ob  die  Athmung  von  jetzt  ab  sich  selbst- 
ständig wiederherstellt;  es  ist  vielleicht  gut,  darauf  aufmerksam  zu  machen, 
dass  oft  Stunden  verfliessen,  ehe  man  dieselbe  so  weit  in  Gang  gebracht 
hat,  dass  die  künstliche  Eeizung  in  Wegfall  kommen  kann. 

Die  oben  erwähnte  Beobachtung  von  Emminghaus  beweist,  dass 
bei  Kohlendunstasphyxie  (wie  wir  sahen,  machte  auch  Friedberg  bei 
einem  Falle  von  Chloroform asphyxie  eine  ähnliche  Erfahrung)  eine  an- 
fänglich erfolglose  faradische  Eeizung  noch  nicht  berechtigt,  auf  ein 
endgiltiges  Erloschensein  der  faradischen  Nervenerregbarkeit  zu  schliessen. 
Man  lasse  auch,  bei  zuerst  erfolgloser  Eeizung  mit  derselben  nicht  nach, 
da  sich  eben  mit  (durch?)  der  Eeizung  die  gesunkene  Erregbarkeit  der 
Nerven  wieder  hebt,  xluch  nach  Duchenne  ist  die  Faradisation  der 
Nn.  phrenici  das  beste  Mittel,  eine  beginnende  Zwerchfelllähmung  auf- 
zuhalten, beziehungsweise  zu  bessern:  selbst  in  verzweifelten  Fällen  von 
progressiver  Muskelatrophie  hat  dieser  Autor  die  drohende  Lebensgefahr 
wenigstens  für  eine  gewisse  Zeit  durch  methodische  Faradisation  der 
Phrenici  beseitigt  und  so  das  Leben  verlängert. 
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2.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  brachialis. 

a)  Lähmungen  im  Gebiete  der  Pars  supraclavicularis  des  Plexus  brachialis. 

Der  Plexus  brachialis  besteht  bekanntlich  aus  den  vorderen  Aesten 
der  vier  untersten  (5 — 8)  Cervical-  und  dem  ersten  Dorsalnerven. 

Er  zerfällt  in  einen  oberen  Theil,  die  Pars  supraclavicularis  und 
einen  unteren,  die  Pars  infraclavicularis.  Dem  oberen  Theil  gehören 
die  beiden  untersten  Wurzeln  des  N.  phrenicus  zu,  sodann  die  Nn.  sub- 
clavius,  suprascapularis,  thoracici  posteriores,  thoracic!  anteriores  und  die  sub- 
scapulares.  Ueber  Lähmungen  des  den  gleichnamigen  Muskel  versorgenden 
N.  subclavius  ist  nichts  weiter  bekannt. 

Lähmung  des  N.  suprascapularis. 
Vorkommen   und  Aetiologie. 

Die  isolirte  Lähmung  der  vom  N.  suprascapularis  inner  vir  ten 
Muskeln,  des  M.  supraspinatus  und  M.  infraspinatus,  ist  ein  seltenes 
Vorkommniss.    Die  Berechtigung  zu  diesem  Ausspruch   schöpfe   ich   aus 
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der  Thatsache,  dass  seit  dorn  Jahre  1886,  als  ich,  wie  ich  glaube,  zum 
ersten  Male  auf  das  Vorkommen  einer  isolirten  peripherischen  Supra- 
scapularlähmung  aufmerksam   gemacht   hatte,    bis    heute    nur   uoch  vier 

weitere  Beobachtungen  bekannt  gegeben  worden  sind.  Es  handelt  sich 
hiebei  um  die  Fälle  (abgesehen  von  dem  meinigen  ans  dem  Jahre  1886) 
von  J.  Hoffmann,  Sperling,  einem  zweiten,  meinem  Beobachtungskreise 
an  gehörigen  und  der  von  Benzler  mitgetheilten  Beobachtung. 

Als  ätiologische  Momente  für  das  Zustandekommen  einer  isolirten 
Suprascapularlähmung  wurde  in  meinem  ersten  Fall  eine  durch  den  an- 
haltenden Druck  schwerer  Pakete  auf  die  Schulter  entstandene  degenera- 
tive Entzündung  des  linken  Oberschulterblattnerven,  in  meiner  zweiten 
Beobachtung  Fall  auf  die  rechte  Hand  und  dadurch  bewirkte  starke  Er- 
schütterung des  rechten  Schultergelenks  angegeben.  Die  isolirte  Lähmung 
des  N.  supraseapularis  in  diesem  meinem  zweiten  Falle  konnte,  wie  ich 
dies  an  dem  betreffenden  Ort  auseinandergesetzt  habe,  vielleicht  als  eine 
durch  die  gewaltsame  Adduction  des  Schlüsselbeins  an  die  Halswirbel- 
säule beziehungsweise  erste  Eippe  bedingte  Oompression  des  Nerven- 
geflechtes betrachtet  werden,  in  dem  die  Wurzeln  des  fünften  und  sechsten 
Cervicalnerven  zusammenkommen.  Durch  einen  Zufall  waren  hier  die 
anderen  Nerven,  welche  sonst  bei  Läsionen  dieser  Gegend  den  Symptomen- 
complex  der  sogenannten  Duchenne-Erb'schen  Plexuslähmung  erzeugen, 
verschont  geblieben  und  eben  nur  der  sonst  sogar  bei  den  genannten 
Lähmungen  zeitweilig  verschont  bleibende  N.  supraseapularis  allein  be- 
theiligt worden. 

In  Hoff  man  n's  Fall  war  es  wohl  eine  durch  Temperaturdifferenzen 
(abwechselndes  Arbeiten  in  heisser  Luft,  im  Freien  und  in  kalten,  feuchten 
Kellerräumen)  hervorgebrachte  Entzündung  des  Nerven,  welche  die  Er- 
scheinungen verursachte;  ähnliche  Verhältnisse  lagen  auch  im  Sp er- 
lin g'schen  Falle  vor,  wo  die  schliesslich  auf  das  Gebiet  des  Supra- 
scapularnerven  beschränkten  Lähmungszustände  vielleicht  als  Residuum 
einer  Neuritis  des  Plexus  brachialis  aufgefasst  werden  können.  Ueber- 
anstrengung  wird  schliesslich  von  Benzler  in  seinem  einen  22jährigen 
Soldaten  betreffenden  Fall  als  Ursache  der  isolirten  Suprascapularlähmung 
angenommen. 

Symptomatologie. 

Was  die  Symptome  einer  isolirten  Lähmung  des  N.  supraseapularis 
betrifft,  so  weichen  hierin  die  Angaben  der  Autoren,  die  wirklich  eine 
isolirt  für  sich  bestehende  derartige  Affeetion  beobachtet  haben,  von  denen 
ab,  welche  die  Symptome  entweder  theoretisch  construirt  oder  die  Er- 
scheinungen, welche  sie  beschreiben,  an  solchen  Kranken  gesehen  halten. 
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welche  neben  der  Lähmung  des  N.  supraseapularis  noch  »ine  ganze 
ßeihe  anderer  Muskeln  gelähmt  und  atrophisch  zeigten. 

Der  N.  supraseapularis  versorgt  den  M.  supraspinatus  und  inira- 
spinatus:  beide  Muskeln  werden  bei  schwereren  Schädigungen  des  Nerveo 
funetionsunfähig  und  atrophisch.  Beide  Muskeln  rollen  den  Oberarm 
nach  aussen;  der  M.  supraspinatus  hat  aber  noch  nach  Duchenne  die 
Aufgabe,  den  Oberarmkopf  fest  an  die  Cavitas  glenoidea  des  Schulter- 
blattes angepresst  zu  halten  und  so  gewissermassen  ein  aetives  Ligament 
des  Gelenks  zu  bilden.  So  kommt  es,  dass  bei  seiner  Lähmung  nicht 
sowohl  der  Ausfall  seiner  an  sich  schon  unbedeutenden  Wirksamkeit  als 
Aussenwender  des  ganzen  Arms  zur  Geltung  kommt,  als  die  Lockerung 
des  Zusammenhangs  zwischen  Oberarmkopf  und  Gelenkfläche:  der  Arm 
sinkt  der  Schwere  folgend  etwas  nach  abwärts,  es  kommt  ein  Zwischen- 
raum zwischen  Gelenkfläche  und  Oberarmkopf  zu  Stande,  so  dass  der 
sonst  kräftig  wirkende  Deltoideus  zwar  noch  im  Stande  ist,  den  Arm 
bis  zur  horizontalen  zu  erheben,  aber  doch  in  der  Elevation  desselben 
besonders  in  der  Sagittalebene  behindert  wird. 

Fast  alle  Kranken,  welche  an  einer  isolirten  Lähmung  des  N.  supra- 
seapularis litten,  klagten  über  eine  solche  »Schwäche«  und  leichte  Er- 
müdbarkeit beim  Erheben  des  Arms,  speciell  in  der  Sagittalebene. 

Eine  wirkliche  Drehung  des  Arms  nach  aussen  bewirkt  der  M. 
infraspinatus :  bei  allen  hier  angeführten  Fällen  isolirter  Suprascapular- 
lähmung  wird  von  den  Autoren  zwar  eine  gewisse  Schwäche  in  Bezug 
auf  diese  Bewegung  angegeben,  doch  tritt  dieselbe  in  keiner  Weise  er- 
heblich in  den  Vordergrund.  Es  mag  dies  vor  Allem  darin  seinen  Grund 
haben,  dass  der  M.  teres  minor  und  der  Deltoideus,  speciell  dessen  hintere 
Bündel,  in  vollkommen  ungeschädigter  Weise  durch  den  N.  axillaris 
innervirt  und  meist  etwas  hypertrophirt,  vicariirend  die  Function  des  aus- 
fallenden M.  infraspinatus  versehen. 

Daher  ist  wenigstens  bei  den  bis  jetzt  veröffentlichten  Fällen  von 
Lähmung  des  Untergrätenmuskels  auch  jene  Behinderung  des  Schreibens, 
des  Fadenausziehens  beim  Nähen,  Sticken  u.  dgl.,  wie  dies  Duchenne 
besonders  hervorgehoben,  nicht  betont,  vielleicht  aber  auch  nicht  genügend 
untersucht  worden:  spätere  Beobachter  ähnlicher  Fälle  seien  auf  dahin 
zu  richtende  Untersuchungen  aufmerksam  gemacht. 

Neuerdings  (April  1893)  hatte  ich  Gelegenheit,  einen  bis  vor  3V2  Jahren 
stets  gesunden,  28jährigen  Mann  zu  beobachten,  der  um  die  angegebene  Zeit 
wegen  Schmerzen  in  der  rechten  Schulter  ein  Krankenhaus  aufsuchen  musste. 
Zur  Zeit  bestehen  nur  noch  massige,  bei  Bewegungen  sich  etwas  vermehrende 
Schmerzen  an  der  rechten  Schulter  unmittelbar  unterhalb  des  Akromion  und 
die  sogleich  zu  schildernde  Schwierigkeit  beim  Erheben  des  rechten  Arms. 
Im  Uebrigen  ist  der  sehr  gut  gebaute  und  kräftig  aussehende  Mann  gesund. 
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Betrachtet  man  ihn  von  hinten,  so  sieht  man  das  ganze  rechte  Schulter- 
blatt eine  Spur  tiefer  stehen  als  das  linke;  der  innere,  gerade  verlaufende 
Rand  desselben  ist  etwa  l/2 — 1  cm  weiter  von  der  Mitte  der  Wirbelsäule 
entfernt,  als  der  linke.  Der  rechte  untere  Schulterblattwinke]  springt  nach 
hinten  nicht  hervor.  Nach  dem  Akromialendc  zu  sieht  man  in  der  rechten 
Fossa  supraspinata  eine  im  Vergleich  zu  links  etwas  seichtere  Stelle;  sehr 
vertieft  ist  die  Gegend  über  der  Fossa  infraspinata,  der  M.  infraspinatus 
scheint  ganz  zu  fehlen.  Die  Mm.  rhomb.,  levat.  ang.  scap.,  trapezius,  serratus 
sind  intact:  sie  functioniren  in  normaler  Weise  und  sind  elektrisch  (dies 
gilt  auch  für  sämmtliche  Abschnitte  des  M.  trapezius)  gut  erregbar.  Der 
Patient  kann  den  rechten  Arm  trotz  vollkommener  Intactheit  <]<■*  rechten 
M.  deltoideus  nur  eben  bis  zur  Horizontalen  bringen.  Strengt  er  sich  nun 
weiter  an,  so  gelangt  der  Arm  sowohl  in  der  Frontal-  wie  in  der  Sagittal- 
ebene  zur  Verticalen.  Dabei  bemerkt  man  deutlich  die  besonderen  Anstrengungen 
des  Deltoideus  und  des  oberen  Cucullarisabschnittes,  welche  den  Arm  wie 
über  ein  Hinderniss  fortzubringen  suchen:  ein  deutlich  sieht-  und  fühlbarer 
»Ruck«  zeigt  das  Gelingen  dieser  Anstrengungen  an,  nun  geht  der  Arm 
leicht  bis  zur  Verticalen  in  die  Höhe. 

Die  Erklärung  dieses  den  Patienten  natürlich  in  seinen  Manipulationen 
als  Seemann  sehr  hemmenden  Verhaltens  scheint  mir  folgende:  der  ganze 
rechte  Arm  hängt  zu  tief,  wie  nach  abwärts  subluxirt,  durch  die  Lähmung 
und  Atrophie  des  M.  supraspinatus;  das  (aetive)  Aufhängehand  des  Arms 
(nach  Duchenne)  fehlt.  Beim  Beginn  der  Armhebung  kommt  der  Oberarm- 
kopf noch  mehr  auf  den  unteren  Rand  der  Cavitas  glenoidea,  ja  sogar 
unter  demselben  zu  stehen:  es  bedarf  ganz  besonderer  Anstrengungen,  um 
ihn  über  diesen  Rand  nach  oben  hin  hinüberzuhebeln ;  mit  einem  Ruck  springt 
er  dann  in  die  Cavitas  ein  und  befindet  sich  nun  erst  da,  wo  er  von  Anfang 
an  hätte  sein,  beziehungsweise  bleiben  sollen. 

Die  Rotation  des  Arms  (der  gebeugte  Unterarm  dient  nach  Duchenne 
als  Zeiger)  nach  aussen  ist  behindert.  Ausserdem  gibt  Patient  an,  dass  er 
zwar  beim  Schreiben  nicht  beeinträchtigt  werde,  wohl  aber  beim  (Segeltuch-) 
Nähen,  wenn  er  mit  der  Nadel  nach  aussen  hin  fahre.  Der  Arm  kann  gut 
nach  hinten  gebracht  werden:  alle  Muskeln  der  rechten  oberen  Extremität 
frei.  Der  M.  infraspinatus  ist  weder  direct  noch  indirect  zu  erregen. 

Des  Weiteren  fehlen,  eben  wohl  der  ungehinderten  Thätigkeit  des 
M.  teres  minor  und  der  hinteren  Deltoideusbündel  wegen,  jene  abnormen 
Stellungen  des  Arms  und  der  Hand,  wie  sie  die  Autoren  (speeiell  Seelig- 
müller) bei  den  sogenannten  Entbindungslähmungen  beschreiben.  Da 
hier  die  Auswärtsroller  des  Arms  gelähmt  und  atrophisch  sind,  so  geben 
die  antagonistisch  wirkenden  Einwärtsroller  (Pectoralis  maior,  Teres  maior, 
Subscapularis)  dem  Arm  und  der  Hand  eine  durchaus  pathologische 
Stellung,  deren  nähere  Beschreibung  an  anderer  Stelle  geliefert  werden  wird. 

Was  als  sicheres  charakteristisches  Merkmal  der  Suprascapular- 
lähmung  von  allen  Beobachtern  hervorgehoben  wird,  ist  die  Abflachung 
der  Fossa  infraspinata,  die  Atrophie  des  M.  infraspinatus.  Die  Erscheinung 
tritt  dem  Beobachter  sofort  entgegen,  wenn  die  Rückenfläche  des  Kranken 
mspicirt  wird.  Viel  weniger  deutlich  ist  die  etwa  vorhandene  Abflachung 
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der  Obergrätengrube  durch  diu  Atrophie  des  M.  Süpraspinatus  ausge- 
sprochen, da  der  in  diesen  Fällen  entweder  gar  nicht  oder  nur  unbe- 
deutend am  pathologischen  Process  betheiligte  den  M.  süpraspinatus 
überziehende  M.  eucullaris  den  genaueren  Einblick  verhüllt.  In  meinem 
ersten  und  im  Hoffmann' sehen  Falle  stand  au  oh  der  innere  Rand  des 
Schulterblatts  der  kranken  Seite  etwas  weiter  von  der  Wirbelsäule  ab.  als 
der  der  gesunden,  auch  stand  die  Scapula  in  meinem  ersten  Falle  etwas 
tiefer  als  die  gesunde:  die  Betheiligung  eines  gewissen  Faserantheils  des 
M.  trapezius  könnte  für  diese  Erscheinungen  verantwortlich  gemacht 
werden.  Anderntheils  würde  das  Schulterblatt  auch  dein  Zuge  des 
Arms  leichter  als  sonst  haben  folgen  können,  da  durch  die  Lähmung 
des  M.  süpraspinatus  die  Gelenkkapsel  schlaffer  geworden  und  leichter 
als  sonst  einer  Dehnung  ausgesetzt  ist. 

In  Betreff  der  Störungen  der  Sensibilität  werden  von  fast  allen 
Beobachtern  die  namentlich  zu  Beginn  der  Erkrankung  sich  geltend 
machenden  reissenden  Schmerzen  in  der  Gegend  des  Schultergürtels  her- 
vorgehoben. Ist  die  Lähmung  im  Suprascapulargebiet  das  Residuum  einer 
anfänglich  ausgedehnteren  Neuritis  des  Plexus  brachialis.  so  erstreckten 
sich  anfänglich  die  Schmerzen  der  Kranken  über  weitere  Bezirke  des 
Halses.  Nackens  und  andererseits  auch  des  Armes.  Später  werden  objeetiv 
nachweisbare  Sensibilitätsstörungen  überhaupt  vermisst:  in  dem  nicht 
ganz  reinen  Falle  Sperling's  zeigte  sich  eine  zweimarkstückgrosse  Stelle, 
die  mit  ihrem  Rande  je  2  cm  von  der  Spina  und  dem  medialen  Rande 
des  Schulterblatts  entfernt  war,  besonders  schmerzhaft,  desgleichen  bei 
der  elektrischen  Reizung,  und  zwar  war  diese  Stelle  gegen  Tasteindrücke 
hyperästhetisch,  trotzdem  hier  und  in  der  unmittelbaren  Umgebung  über 
ein  stumpferes  Gefühl  geklagt  wurde.  Auch  im  Benzler'schen  Falle  war 
eine  auf  Druck  empfindliche  Stelle  an  der  Spina  zu  finden,  da  wo  der 
Nerv  sich  um  das  Collum  scapulae  herumschlägt. 

Yon  trophischen  Störungen  ist  die  oft  sehr  bedeutende  Atrophie 
der  gelähmten  Muskeln,  speciell  des  M.  infraspinatus  schon  oben  ge- 
nügend hervorgehoben  worden,  während  die  des  M.  süpraspinatus  obwohl 
vorhanden,  durch  den  Ueberzug  der  Cucullarismusculatur  meist  mehr  oder 
weniger  verdeckt  wird. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  betroffenen  Nerven  und  Muskeln 
wird  je  nach  der  Schwere  der  Läsion  als  erloschen  beschrieben,  oder  es 
sind  Zustände  partieller  oder  completer  Entartungsreaction.  mindestens 
aber  eine  sehr  erhebliche  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  ge- 
funden worden. 

Namentlich  sind  alle  diese  Verhältnisse  für  den  leichter  zugäng- 
lichen M.  infraspinatus  von  den  verschiedenen  Beobachtern  constatirt.  Dieser 
Muskel  lässt  sich  theils  direct,  theils  sehr  gut  (mit  dem  M.  süpraspinatus 
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zusammen)  vom  Erb'schen  Punkt  in  der  Obersrhlüsselbeingrube  aus  er- 
regen: bei  flach  auf  die  Untergrätengrube  aufgelegter  Hand  fühlt  man 
am  normalen  Muskel  die  so  durch  die  indireete  Keizung  vom  Nerven 
her  erzielten  Contractionen  sehr  deutlich  im  Gegensatz  zu  den  Fällen,  in 
denen  der  Muskel,  vollkommen  gelähmt  und  atrophisch,  überhaupt  nicht 
reagirt. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  isolirten  Lähmung  des  N.  süpraseapularis  ergibl 
sich  aus  dem  bisher  Gesagten  unschwer.  Die  charakteristische  Abplattung, 
beziehungsweise  Aushöhlung  der  Untergrätengrube,  die  leichte  Veränderung 
der  Contouren  der  Fossa  supraspinata,  die  Klagen  der  Kranken  über 
schnelle  Ermüdung  des  Arms,  speciell  beim  Erheben  desselben  in  sagittaler 
Ebene  und  die  Schwierigkeiten,  welche  sie  eventuell  beim  Schreiben  und 
Nähen  (Auswärtsführen  der  oberen  Extremität)  empfinden,  sind  die  cha- 
rakteristischen Zeichen  der  in  Eede  stehenden  Läsion.  Dazu  kommen 
einerseits  noch  vielleicht  die  Klagen  über  (meist  massige)  Schmerzen 
oder  abnorme  Empfindungen  in  der  Schulterblattgegend,  andererseits 
die  Intactheit  oder  sogar  die  Hypertrophie  anderer  vom  Schulterblatt 
ihren  Ausgangspunkt  oder  an  ihm  ihren  Ansatz  findenden  Muskeln 
(speciell  M.  deltoideus,  teres  minor),  die  kaum  veränderte  Stellung  des 
Schulterblatts  selbst  und  die  beschriebenen  abnormen  elektrischen  Er- 
regbarkeitsverhältnisse der  atrophischen  Muskeln,  welche  die  Diagnose 
erleichtern  helfen. 

Wohl  zu  beachten  ist  hiebei,  dass  die  Lähmung  des  Ober-  und 
Untergrätenmuskels  nicht  selten  neben  Lähmungszuständen  anderer 
Muskeln  vorkommt.  Schon  oben  wurde  erwähnt,  dass  die  Lähmung  ge- 
nannter Muskeln  eine  Theilerscheinung  der  Erb'schen  Plexuslähmung 
bilden  kann,  dass  sie  bei  den  sogenannten  Entbindungslähmungen  der 
Kinder  vorkommt,  dass  sie,  wenn  die  anderen  Erscheinungen  zurück- 
gegangen sind,  als  Eeste  einer  den  Plexus  brachialis  beteiligenden 
Neuritis  zurückbleiben  kann.  Mit  anderen  Muskeln  werden  der  Supra- 
spinatus  und  Infraspinatus  oft  bei  der  humeroscapularen  Form  der  spinalen 
progressiven  Muskelatrophie  betheiligt,  während  sie,  speciell  der  M.  infra- 
spinatus, bei  der  Erb'schen  Dystrophia  muscularis  juvenilis  eher  hyper- 
trophisch und  sehr  voluminös  angetroffen  werden.  Dass  sie  auch  bei  der 
Syringomyelie  (Gliose  des  Halsmarks)  atrophiren  und  gelähmt  werden 
können,  darauf  hat  besonders  Hoff  mann  die  Aufmerksamkeit  gelenkt: 
man  hat  dann  nach  den  für  die  eben  genannte  Krankheit  so  charakteristi- 
schen Sensibilitätsstörungen  zu  suchen,  überhaupt  hier,  wie  auch  .sonst 
das  Gesammtkrankheitsbild  ins  Auge  zu  fassen,  um  sich  vor  Irrthümern 
zu  schützen. 
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P  r  u  g  n  o  s  e  u  n  d  Therapie. 

Je  nach  der  Schwere  der  mit  Rücksicht  auf  die  Ergebnisse  der 
elektrischen  Exploration  zu  beurtheilenden  Läsion  wird  die  Prognose 
der  isolirten  Lähmung  des  X.  suprascapularis  gestellt  werden;  leichtere 

Formen  der  Lähmung  sind  bisher  noch  nicht  beobachtet  worden;  jeden- 
falls ist  die  Prognose  in  den  weniger  schweren  Fällen  nicht  absolut 
ungünstig,  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  aber  auch  nicht  als  be- 
sonders günstig  hinzustellen.  Immerhin  verursacht  selbst  eine  an- 
geheilte derartige  Lähmung  zwar  nicht  unbedeutende  Störungen  im  Ge- 
brauch der  oberen  Extremität,  doch  bleibt  dieselbe  für  gröbere  Ver- 
richtungen jedenfalls,  wenngleich  weniger  gut  als  der  entsprechende 
gesunde  Ann.  brauchbar. 

Die  Behandlung  hat  bei  neuritischem  Ursprung  der  Lähmung  zu- 
nächst die  Beseitigung  des  Grundleidens  ins  Äuge  zu  fassen,  während 
später,  sowie  bei  directer  Läsion  des  Nerven  eine  zweckentsprechende 
elektrotherapeutisehe  Medication  verbunden  mit  Massage,  Hydrotherapie 
in  Anwendung  zu  ziehen  ist. 
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Lähmung  des  N.  dorsalis  scapulae. 

Noch  seltener  als  isolirte  Lähmungen  des  N.  suprascapularis  sind 
solche  des  X.  dorsalis  scapulae.  welcher  mit  dem  X.  thoraeicus  longus 
zusammen  die  Nn.  thoracici  posteriores  bildet. 

Der  X.  dorsalis  scapulae  versorgt  die  Mm.  levator  scapulae,  des 
Ehomboideus  und  den  Serratus  posticus  superior. 


Lähmung  des  N.  dorsalis  scapulae  und  des  V  thoracica  longus.  ;;il 

Der  M.  rhomboideus  oder  ^'im-  beiden  Theile  (Superior  und  Inferior) 
ziehen  bekanntlich  das  Schulterblatt  nach  innen  und  hinten  gegen  die 
Wirbelsäule  hin  und  nach  oben.  Der  M.  levator  scapulae,  der  Schulter- 
blattheber, hebt  zusammen  mit  dem  Kappenmuskel  und  dem  vorigen  das 
Schulterblatt:  wirkt  er  allein,  so  hebf  er  nur  dessen  oberen  Winkel,  wo- 
bei das  Akromion  und  Schultergelenk' sich  senkt. 

Der  M.  serratus  posticus  superior  endlich  zieht  die  zweite  bis  fünfte 
Kippe  nach  hinten  und  oben  und  trägt  zur  Erweiterung  des  Thorax  bei 
der  Inspiration  bei. 

Ueber  die  Lähmung  namentlich  des  letztgenannten  Muskels  wissen 
wir  sehr  wenig.  Aber  auch  die  Paralyse  der  Ehomboidei  und  des  Schulter- 
winkelhebers tritt  nur  dann  klar  erkennbar  hervor,  wenn  der  diese  Muskeln 
bedeckende  M.  eueullaris  atrophirt  ist.  Sind  die  genannten  Muskeln  ge- 
lähmt, so  wird  also  die  Hebimg  des  Schulterblattes  und  seine  Annäherung 
an  die  Wirbelsäule  gar  nicht  oder  nur  mühsam  ausführbar  sein.  Eine 
zur  Punetionsaufhebung  führende  Erkrankung  dieser  Muskeln,  deren 
Thätigkeit  speciell  durch  Duchenne  aufs  Eingehendste  studirt  worden 
ist.  ist.  abgesehen  von  der  auch  sie  in  Mitleidenschaft  ziehenden  pro- 
gressiven Muskelatrophie,  sehr  selten.  Sicherlich  kann  eine  Neuritis  be- 
liebigen Ursprungs  (bei  Syphilis,  nach  Infectionskrankheiten  etc.)  von 
den  dem  Plexus  brachialis  angehörenden  Nerven  auch  gelegentlich  den 
N.  dorsalis  scapulae  ergreifen  und  so  zu  paralytischen  Zuständen  in  den 
betreffenden  Muskeln  führen.  Detaillirte  Mittheilungen  aber  über  derartige 
Vorkommnisse  liegen  meines  Wissens  bis  heute  noch  nicht  vor. 


Lähmung  des  N.  thoracicus  longus?. 

Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  dem  zweiten  der  hinteren  Brust- 
nerven, dem  N.  thoracicus  longus  (respiratorius  externus  inferior  nach 
Ch.  Bell). 

Vorkommen  und  Aetiologie. 

Isolirte,  durch  keine  Mitbetheiligung  anderer  das  Schulterblatt  be- 
wegenden Muskeln  complicirte  Lähmungen  des  M.  serratus  anticus 
maior  kommen  nicht  häutig  zur  Beobachtung.  Schon  Duchenne  be- 
merkt, dass  er  unter  wenigstens  zwanzig  Fällen  von  Atrophie  oder 
Paralyse  des  grossen  Sägemuskels  eine  allein  auf  diesen  beschränkte 
Lähmung  nicht  ein  einziges  Mal  gefunden  habe. 

Ebenso  konnte  Eemak  unter  23  Fidlen  von  peripherischen  Läh- 
mungen und  Contracturen  der  das  Schulterblatt  umgebenden  Muskeln 
nur  drei  Fälle   reiner  isolirter  Serratuslähmung  beobachten.    Die  meisten 
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der  als  Serratusparalysen  beschriebenen  Zustände  waren,  und  ich  kann 
dies  nach  Sichtung  des  eigenen  Beobachtungsmaterials  bestätigen,  durch 
Lähmungen  anderer  Muskeln  (so  des  Deltoideus,  des  Supra-  und  Infra- 
spinatus)  und  speciell  des  M.  cucullaris  oder  einzelner  Abschnitte  des- 
selben complicirt.  Der  vom  N.  thoracicus  posterior  oder  longus  innervirte 
grosse  Sägemuskel  zieht  bei  seiner  Zusammenziehung  das  Schulterblatt 
nach  aussen  und  vorn  und  presst  dasselbe  an  die  Brustwand  an;  dahei 
entfernt  sich  der  mediale  innere  Eand  des  Schulterblattes  von  der  Wirbel- 
säule. Schon  wenn  der  Arm  sich  bis  zur  Horizontalen  durch  die  Cbn- 
traction  des  Deltamuskels  erhebt  und  noch  bevor  er  in  diese  Lage  gelaugt 
ist,  fängt  der  M.  serratus  an,  sich  zusammenzuziehen,  das  Schulterblatt 
nach  aussen  zu  bringen  und  die  Erhebung  des  Armes  bis  über  die 
Horizontale  hinaus  (bis  zur  Verticalen  hin)  dadurch  zu  unterstützen,  dass 
durch  Emporwenden  der  Cavitas  glenoideä  und  Entspannen  des  unteren 
Theils  der  Gelenkskapsel  dem  Deltamuskel  seine  weitere  erfolgreiche 
Action  in  Bezug  auf  völliges  Erheben  des  Armes  bis  zur  Verticalen  er- 
möglicht wird.  Hiebei  wirken,  wie  das  später  noch  weiter  erörtert  werden 
wird,  die  mittleren  und  unteren  Fasern  des  M.  cucullaris,  die  sich  an 
das  mediale  Ende  der  Spina  scapulae  anheften,  kräftig  mit,  so  dass  durch 
deren  Action,  vorausgesetzt  dass  der  Kappenmuskel  ganz  gesund  ist,  die 
Action  des  grossen  Sägemuskels  unterstützt  und,  wenn  sie  mangelt, 
wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ersetzt  werden  kann. 


Aetiologie. 

Die  meisten  der  bisher  beschriebenen  Serratuslähmungen  kamen 
durch  eine  Schädigung  des  den  Muskel  innervirenden  Nerven  in  seinem 
peripherischen  Verlauf  zu  Stande.  Ein  Stoss,  eine  Quetschung  der  Schulter, 
speciell  der  Oberschlüsselbeingrube,  directe  Verletzungen  dieser  Gegend 
durch  Druck,  Hieb,  Stich,  Schuss,  die  Einwirkung  schwerer,  in  dieser 
Gegend  ruhender,  mit  der  Schulter  zu  tragender  Lasten  (Wiesner's 
Beobachtung  und  mehrere  eigene)  führen  durch  den  Druck,  den  sie  auf 
den  ziemlich  ungeschützt  verlaufenden  Nerven  ausüben,  zu  seiner  Läh- 
mung. Von  verschiedenen  Autoren  wird  ferner  als  begünstigendes  Moment 
für  den  Eintritt  einer  Schädigung  des  Nerven  sein  Verlauf  durch  einen 
bei  Bewegungen  und  Hebungen  des  Armes  sich  zusammenziehenden  und 
dadurch  den  Nerven  comprimirenden  Muskel,  den  Scalenus  medius,  hervor- 
gehoben. So  können  sehr  häufig  und  längere  Zeit  hintereinander  aus- 
geführte Bewegungen,  wie  dies  bei  Schustern,  Anstreichern,*)  Schmieden. 
Tischlern,  Seilern,  Feldarbeitern  (Mähern)  der  Fall  ist,  zu  Uebermüdung, 


*)  Speciell  bei  Streichern  von  Stubendecken. 
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beziehungsweise  zu  Compression  des  Nerven  und  damit  zu  paralytischen 
Schwächezuständen  des  Serratus  führen,  ja  es  kann  sogar  bei  schwäch- 
lichen Personen,  wie  ich  dies  selbst  beobachtet  habe,  eine  einmalige  oder 
nur  wenige  Male  wiederholte  abnorme  Anstrengung  (erzwungenes  Hoch- 
heben des  Armes  zum  Herablangen  schwer  zugänglicher  Gegenstände) 
dieses  Ereigniss  im  Gefolge  haben.  Des  Weiteren  ist  die  Schulter-  und 
Halsgegend  häufig  auch  sogenannten  rheumatischen  (refrigeratorischen) 
Einflüssen  ausgesetzt  und  Durchnässung,  Erkältung  etc.  spielt  in  vielen 
Fällen  dieser  Lähmung  als  ätiologisches  Moment  eine  nicht  unbedeutende 
Kolle.  Wie  andere  peripherische  Nerven  kann  auch  der  Thoracicus  longus 
nach  fieberhaften  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Typhus  (Nothnagel, 
Berger,  Bäumler,  Friedheim),  nach  Influenza  (eigene  Beobachtung), 
bei  Diphtherie  erkranken  und  die  so  verursachte  degenerative  Neuritis 
zur  Lähmung  des  Muskels  führen;  nach  acutem  Gelenksrheumatismus 
sah  Hagen  einen  Fall  von  Lähmung  der  Schultermusculatur  und  des 
M.  serratus  anticus  maior  und  ich  selbst  einen  solchen  durch  Deltoideus- 
lähmung  complicirten.  Meist  mit  anderen  Muskeln  des  Schultergürtels 
zusammen  erkrankt  ferner  der  Serratus  bei  progressiver  Muskelatrophie. 
speciell  bei  der  am  Schultergürtel  einsetzenden  Form,  bei  spinaler  Kinder- 
lähmung, ferner  bei  der  Dystrophia  muscularis  progressiva,  seltener  bei 
rein  cerebralen  Lähmungen  und  am  seltensten  wohl  durch  directe  Ver- 
letzung seiner  (Muskel-)  Substanz.  Im  Gegensatz  hiezu  sind  Läsionen  des 
Nerven  und  hieraus  resultirende  Lähmungen  des  Muskels  durch  Ver- 
letzungen in  der  Achselhöhle  wohlbekannt;  ich  erinnere  hier  an  einen 
Fall  von  Jolly,  der  bei  einem  Mädchen,  welches  einen  Stich  in  die 
rechte  Achselgegend  erhalten,  eine  reine  Serratuslähmung  beobachtete, 
wie  an  eine  Beobachtung  von  Fröse  über  eben  solche  Lähmung  bei 
einer  25jährigen  Person  nach  Ausräumung  der  Achselhöhle  wegen 
tuberculös  entarteter  Lymphdrüsen.  Der  Aetiologie  entsprechend  kommen 
Serratuslähmungen  häufiger  bei  Männern  als  bei  Frauen  vor;  bei  den 
nicht  auf  infectiöse  oder  refrigeratorische  Einflüsse  zurückzuführenden 
Paralysen  ist  die  rechte  Seite  häufiger  betroffen  als  die  linke. 

Neuerdings  ist  von  E.  Verhoogen  eine  offenbar  höchst  selten 
vorkommende  isolirte  hysterische  Serratuslähmung  beschrieben  worden, 
welche  sich  wenige  Tage  nach  einer  sehr  schmerzhaften  Contractur  (?) 
der  linken  Schultergegend  bei  einer  33jährigen  Frau  eingestellt  haben 
soll.  Eine  Anästhesie  der  ganzen  linken  oberen  Extremität  und  der  linken 
Schultergegend,  Migräneanfälle,  Perversionen  des  Geschmacks,  Anästhesie 
des  Schlundes,  herabgesetzte  Empfindlichkeit  der  Conjunctiven.  die  nach 
Franklinisation  alsbald  eintretende  Besserung  der  über  vier  Monate  be- 
stehenden Lähmung  sprechen  für  das  Vorhandensein  der  Hysterie.  Die 
Erregbarkeit  des  Nerven  war  übrigens  quantitativ  vermindert. 
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Doppelseitige  Serratuslähmungen  finden  sich,  freilieh  nicht  isolirt, 
in  vielen  Fällen '  von  spinaler  progressiver  Muskelatrophie  von  humero- 
scapulärem  Typus  und  in  den  Fällen  von  Dystrophia  muscularis  pro- 
gressiva, selten  in  Folge  rein  peripherischen,  traumatischen  Ursprungs, 
wie  einen  solchen  Fall  Sperling  im  Jahre  1891  als  Eest  einer  doppel- 
seitigen traumatischen  Plexuslähmung  beschrieben  hat. 

Symptomatologie. 

Bevor  wir  auf  die  durch  die  eigentliche  Muskellähmung  bedingten 
Symptome  eingehen,  muss  hervorgehoben  werden,  dass  bei  den  sogenannten 
rheumatischen,  den  neuritisehen  und  den  durch  Verletzungen  entstandenen 
Serratuslähmungen  vielfach  im  Beginn  des  Leidens  und  vor  Eintritt  der 
Lähmung,  oft  auch  noch  längere  Zeit  nach  deren  Ausbildung  über  recht 
lebhafte  Schmerzen  neuralgischer  Natur  in  der  Oberschlüsselbeingrube 
geklagt  wird,  Schmerzen,  welche  nach  oben  hin  als  zum  Ohr  und  Hinter- 
haupt, nach  hinten  in  das  Schulterblatt,  nach  abwärts  in  den  Oberarm 
ausstrahlend  beschrieben  werden  und  offenbar  auf  eine  Mitbetheiligung 
der  sensiblen,  der  Pars  supraclavicularis  des  Plexus  brachialis  angehörigen 
Aeste  zu  beziehen  sind. 

Die  Hauptsache  ist  aber  die  nach  dem  Verschwinden  der  Schmerzen 
zurückbleibende  Lähmung  des  Muskels  und  die  daraus  resultirende  Be- 
wegungsstörung des  Armes.  Bevor  wir  uns  dieser  zuwenden,  wollen 
wir  die  noch  immer  umstrittene  und  trotz  der  Bemühungen  vieler  aus- 
gezeichneter Autoren  nicht  ganz  klar  gestellte  Frage  von  der  Position 
des  Schulterblatts  bei  Serratuslähmungen  in  der  Euhestellung 
des  Armes  erörtern.  Nach  Duchenne  bewirkt  die  Atrophie  des  Serratus 
keine  bemerkenswerthe  Difformität  in  der  Haltung  der  Schulter  während 
der  Kühe  und  bei  senkrecht  nach  abwärts  herabhängenden  Armen,  dann 
wenigstens  nicht,  wenn  die  beiden  unteren  Drittel  des  Kappenmuskels 
intact  sind. 

Dem  entgegen  behauptet  Berger  in  seiner  ausgezeichneten  Mono- 
graphie, dass  sich  bei  vollständiger  Paralyse  des  Serratus  und  bei  völliger 
Integrität  seiner  Antagonisten  schon  in  der  Buhestellung  bei  herab- 
hängendem Arm  des  Kranken  folgende  Difformität  zeige:  Die  Scapula 
steht  schief  mit  von  oben  und  aussen  nach  unten  und  innen  schräg 
verlaufendem  spinalen  Bande ;  dieser,  besonders  sein  unterer  Winkel,  ragt 
flügelartig  nach  hinten  vor.  Das  Schulterblatt  steht  ausserdem  im  Ganzen 
höher  und  der  Wirbelsäule  beträchtlich  genähert.  Der  äussere  Scapularrand 
hat  eine  mehr  horizontale  Bichtung  angenommen. 

Betrachtet  man  die  Wirkung  der  verschiedenen  auf  die  Stellung 
des  Schulterblatts  Einfluss  ausübenden  Muskeln,   so  sind  die  Wirkungen 
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der  Mm.  rhomboidei,  der  oberen  Cucullarispartie,  des  M.  levator  anguli 
scapulae  als  das  Schulterblatt  nach  oben  und  innen  ziehend  leicht  ver- 
ständlieh. Da  die  genannten  Muskeln  den  oberen  inneren  Schulterblatt- 
winkel an  den  Thorax  andrücken,  so  rückt  der  untere  Schulterblattwinkel 
(speciell  durch  die  Wirkung  des  Levator  anguli  nach  H.  Meyer  und 
Berger)  etwas  von  ihm  ab.  Die  Schwere  des  Armes  ferner  zieht  die 
ganze  Schulter  nach  abwärts,  senkt  den  äusseren  Winkel  und  stellt  den 
inneren  Eand  schief.  Bedenkt  man  ferner,  dass  am  Proc.  eoracoid.  des 
Schulterblatts  von  vorne  her  der  M.  pectoralis  minor,  der  Biceps  und 
coracobrachialis  einen  Zug  ausüben,  so  versteht  man  das  Abweichen 
des  Schulterblatts  und  speciell  des  unteren  Winkels  nach  hinten  hin, 
namentlich  dann,  wenn  die  obersten,  den  Angulus  scapulae  deckenden 
Fasern  des  M.  latissimus  clorsi  ihrer  festhaltenden  und  deckenden  Kraft 
durch  das  nach  Oben-  und  Innengerücktsein  des  ganzen  Schulterblatts 
verlustig  gegangen  sind. 

Nach  den  neuesten  Untersuchungen  von  Bäumler,  Eemak,  Bruns 
werden  die  von  Berger  schon  vor  Jahren  ausgesprochenen  Ansichten 
über  die  Stellung  des  Schulterblatts  bei  isolirten  Serratuslähmungen,  speciell 
bei  Intactheit  des  Cucullaris  in  der  Buhe  bei  herabhängendem  Arm  in- 
soweit bestätigt,  als  dasselbe  höher  stehend  als  das  der  gesunden  Seite 
und  der  Wirbelsäule  angenähert  beschrieben  wird.  Dabei  steht  der  untere 
Schulterblatt  winkel  vom  Brustkorb  ab:  es  fehlt  aber  der  Schräg  stand 
des  inneren  (medialen)  Schulterblattrandes;  derselbe  läuft 
vielmehr  der  Wirbelsäule  parallel. 

Meistens  sind  die  Kranken  nicht  im  Stande,  den  Arm  der  Seite, 
an  dem  die  Serratuslähmung  ihren  Sitz  hat,  höher  als  bis  höchstens  zur 
Horizontalen  zu  erheben;  schon  dabei  nähert  sich  der  innere  Schulter- 
blattrand der  Wirbelsäule,  die  Mm.  rhomboidei  und  den  cucullaris  als 
dicke  Wülste  medianwärts  schiebend;  wird  nun  der  Arm  aus  der  frontalen 
Ebene  in  die  sagittale  übergeführt,  so  heben  sich  innerer  Band  und 
unterer  Winkel  des  Schulterblatts  theils  durch  die  Wirkung  des  Deltoideus.*) 
theils  durch  den  Zug  der  am  Proc.  coracoideus  angreifenden  Muskeln 
vom  Thorax  ab,  das  Schulterblatt  steht  wie  ein  Flügel  vom 
Brustkorb  ab,  es  entsteht  ein  Hohlraum,  in  den  man  mit  der  Hand 
eindringen  und  so  die  sonst  nie  zu  palpirende  Innenfläche  der  Scapula 
abtasten  kann.  Diese  pathologische  Stellung  des  Schulterblatts  bei  horizontal 
in  sagittaler  Ebene  erhobenem  Arm  ist  für  Serratuslähmung  pathognomonisch. 

Die  Leidenden  können  also  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  den  Ann 
über  die  Horizontale   nicht   hinausbringen:    geschieht    dies   in    seltenen 


*)  Eeizt  man  (Duchenne)  bei  herabhängendem  Arm  den  M.  deltoideus,  so  hebt 
sieh  das  Schulterblatt,  nähert  sieh  mit  seinem  medialen  Rande  der  Wirbelsäule  und 
hebt  diesen  und  den  unteren  Winkel  vom  Brustkorb  ab. 
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Fällen  dennoch,  so  gebrauchen  sie  einmal  den  von  Erb  beschriebenen 
und  einige  Male  auch  von  mir  gesehenen  Kunstgriff,  den  Arm  bei  rück- 
wärts gebeugtem  Oberkörper  mit  einer  schwingenden  Bewegung  nach 
üben  zu  werfen  und  so  eine  Luxation  des  Humeruskopfes  nach  unten  zu 
bewirken.  In  anderen  Fällen  (Bäumler.  Jolly,  Bruns)  tritt  für  den 
M.  serratus  die  mittlere  Oucullarispartie  vicariirend  ein;  sie  zieht,  vne 
wir  gesehen,  das  ganze  Schulterblatt  nach  abwärts  (arbeitet  also  so  den 
Antagonisten  des  M.  serratus  entgegen),  dreht  den  unteren  Winkel  des- 
selben nach  aussen  und  kann  (wie  dies  speciell  Bäumler  und  Bruns 
hervorgehoben  haben)  durch  die  hinteren  Deltoideusfasern  und  zum  Theil 
auch  durch  die  Mm.  infraspinatus  und  die  teretes  in  dieser  Bewegung 
unterstützt  werden. 

In  den  Fällen,  wo  die  vicariirende  Thätigkeit  der  eben  genannten 
Muskeln,  speciell  des  mittleren  Cucullarisabschnitts  fehlt,  kann  die  patho- 
logische Stellung  des  Schulterblatts  ausgeglichen  und  die  Erhebung  des 
Armes  bis  zur  Verticalen  erzielt  werden,  wenn  ein  Dritter  das  Schulter- 
blatt an  den  Brustkorb  andrückt  und  zugleich  nach  aussen  und  etwas 
nach  abwärts  schiebt. 

Bei  doppelseitigen  Serratuslähmungen  nehmen  beide  Schulterblätter 
die  oben  beschriebenen  pathologischen  Stellungen  ein;  lässt  man,  wie 
Sperling  dies  beschreibt,  die  Arme  zur  Horizontalen  heben,  so  entfernen 
sich  die  Schulterblätter  immer  mehr  vom  Thorax  und  stossen  mit  ihren 
medialen  Eändern  so  aneinander,  dass  sie  mit  dem  Thorax  einen  voll- 
kommen geschlossenen  Hohlpass  bilden.  Werden  die  Arme  nach  vorn 
gestreckt,  so  erweitert  sich  dieser  Hohlpass  von  hinten  her  und  ver- 
wandelt sich  in  eine  breite  Binne;  beide  Schulterblätter  sind  dabei  noch 
mehr  nach  oben  gerückt. 

Abgesehen  von  der  mangelhaften  oder  unmöglichen  Erhebung  des 
Armes  können  Kranke  mit  Serratuslähmung  die  betreffende  Schulterecke 
nicht  nach  vorn  bringen  (mit  dem  Arm  also  nicht  kräftig  geradeaus 
stossen),  da  diese  Bewegung  durch  die  gemeinschaftliche  Action  des 
M.  pectoralis  maior  und  serratus  zu  Stande  kommt;  ebenso  kann  der 
Kranke  dem  Zurückbringen  seiner  nach  vorn  gerichteten  Schultern  durch 
einen  Dritten  an  der  erkrankten  Seite  keinen  Widerstand  entgegensetzen, 
auch  kann  er  nur  schwer  (speciell  bei  doppelseitiger  Lähmung)  die  Arme 
über  die  Brust  kreuzen.  Andere  Störungen  als  die  genannten,  speciell 
eine  Behinderung  des  inspiratorischen  Actes,  wie  Bell  dies  annahm 
oder  eine  Skoliose,  wie  Stromeyer  behauptete,  kommen  durch  Serratus- 
lähmungen nicht  zu  Stande. 

Abgesehen  von  den  oben  erwähnten  neuralgischen  Schmerzen,  welche 
im  Beginn  einer  Serratusparalyse  vorhanden  sein  können,  bestehen 
objective  Störungen   der  Sensibilität   bei  diesem  Leiden  nur  selten; 
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auch  fehlen  in  einer  Reihe  von  Fällen  alle  Schmerzerscheinungen;  be- 
deutende Anästhesien  werden  fast  nie  gefunden.  Dagegen  kann  man  bei 
länger  dauernden  schwereren  Lähmungen  (und  natürlich  dann,  wenn  das 
Leiden  Theilerscheinung  progressiver  Muskelatrophie  ist)  eine  Atrophie 
des  Muskels  constatiren,  die  sich  besonders  durch  das  gegenüber  der 
unversehrten  Seite  Undeutlichwerden  der  Serratuszacken,  namentlich  bei 
musculösen  Individuen,  kenntlich  macht. 

Hinsichtlich  der  Ergebnisse  der  elektrischen  Exploration 
kann  man  bei  leichten  peripherischen  oder  den  seltenen  cerebralen  Läh- 
mungen eine  kaum  veränderte,  bei  peripherischen  Paralysen  Mittel-  und 
schwere  Formen  der  Entartung,  im  späteren  Stadium  überhaupt  nur  den 
Verlust  elektrischer  Erregbarkeit  (bei  schweren  peripherischen  Lähmungen) 
constatiren. 

Diagnose. 

Betreffs  der  Diagnose  der  Serratuslähmungen  verweisen  wir 
auf  das  im  Abschnitt  über  die  Symptomatologie  derselben  beigebrachte. 
Nicht  sowohl  die  Deviation  des  Schulterblatts  in  der  Ruhestellung  als 
vielmehr  die  so  ungemein  charakteristische  Abweichung  desselben  bei 
Versuchen,  den  Arm  speciell  in  sagittaler  Richtung  zu  erheben,  sind 
neben  der  meist  unausführbaren  Verticalerhebung  des  Armes  so  bemerkens- 
werthe  Zeichen,  dass  sie,  auch  nur  einmal  gesehen,  sieh  unauslöschlich 
dem  Gedächtniss  einprägen. 

Dabei  wird  eine  genügende  Berücksichtigung  der  Anamnese  über 
den  Beginn  und  die  Ursache  des  Leidens  vor  Verwechslungen  mit  ein- 
fach neuralgischen  Zuständen  oder  mit  einer  Lähmung  anderer,  den 
Schultergürtel  bildenden  Muskeln  schützen.  Natürlich  kann  die  Serratus- 
lähmung  sich  mit  Paralysen  anderer  Muskelgebiete  (speciell  des  Musculus 
cucullaris,  deltoideus  etc.)  vergesellschaften;  aber  die  nun  wiederholt  be- 
schriebene abnorme  Schulterblattstellung  bei  Versuchen,  den  Arm  zu  er- 
heben, wird  die  Betheiligung  unseres  Muskels  an  der  Lähmung  ausser 
Zweifel  stellen. 

Insofern  bei  länger  andauernden  beziehungsweise  ungeheilt  bleibenden 
Serratuslähmungen  die  antagonistischen  Muskeln,  besonders  die  Erheber 
und  Aclductoren  des  Schulterblatts  in  Contraetur  gerathen,  könnte  dieser 
Zustand  mit  einer,  übrigens  nicht  allzu  häufig  vorkommenden,  primären 
Contraetur  dieser  Antagonisten  verwechselt  werden.  Einmal  indessen  fehlt 
hiebei  die  Atrophie  des  Serratus,  sodann  aber  wird  statt  der  charakte- 
ristischen Deviation  des  Schulterblatts  beim  Erheben  des  Armes,  wie  sie 
bei  Lähmung  unseres  Muskels  eintritt,  bei  Intactheit  desselben  und 
primärer  Antagonistencontractur  im  Gegentheil  ein  Ausgleich  der  bei 
Ruhe   des  Armes   zu   bemerkenden  Deviation   zu  Stande   kommen,    ganz 


318  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  brachialis. 

abgesehen  davon,  dass  bei  primärer  Contractur  der  oberen  Oucullaris- 
partien,  der  Rhomboidei  und  des  Schulterwinkelhebers  die  Scapula  fest, 
schwer  beweglich,  bei  Serratuslähraung  aber  labil  und  leicht  verschiebbar 

gefunden  wird. 

Ein  weiteres,  wenngleich  weniger  direct  für  die  Diagnose  zu  ver- 
werthendes  Merkmal  ist  das  Factum,  dass  die  Lähmung  meist  vollkommen 
erwachsene,  der  arbeitenden  Classe  angehörige  Personen  und  von  diesen 
vorwiegend  Männer,  und  zwar  zumeist  an  der  rechten  Seite  befällt;  Läh- 
mungen bei  Frauen  und  Kindern,  ferner  an  der  linken  Seite,  beziehungs- 
weise doppelseitig  kommen  zwar  vor,  aber  beiweitem  seltener,  wie  die 
erstgenannten. 

Eine  sorgfältige  Untersuchung  des  mit  Klagen  über  Schulterschmerzen 
oder  Bewegungsstörungen  des  Armes  sieh  vorstellenden  Patienten,  nament- 
lich eine  Inspection  des  vollkommen  entkleideten  Oberkörpers 
von  allen  Seiten  wird  weiter  vor  Verwechslungen  mit  anderen  Leiden 
schützen  und  den  Untersucher  auch  in  den  Stand  setzen,  das  Bestehen 
cerebraler  oder  spinaler  Leiden,  speciell  die  Mitbetheiligung  einer  Reihe 
anderer  Muskeln  (spinale,  myopathische  Muskelatrophie)  zu  erkennen. 

Prognose. 

Ueber  die  Schwere  des  Einzelfalles  und  damit  über  die  Prognose 
desselben  ermöglicht  die  Anamnese,  die  Bekanntschaft  mit  der  Dauer 
des  Leidens,  die  Beschaffenheit  des  Muskels  (atrophische  Zustände)  und 
ganz  besonders  eine  elektrische  Untersuchung  Bestimmtes  auszusagen. 

Es  gibt  offenbar  leichtere,  innerhalb  4 — 6  Wochen  zur  Heilung 
gelangende  Lähmungen;  wo  aber  die  elektrische  Untersuchung  schwere 
Entartungsreaction  oder  erloschene  Erregbarkeit  festgestellt  hat,  wird  die 
Prognose,  ungünstig;  es  kann  viele  Monate  dauern,  ehe  eine  Besserung 
beginnt  und  in  nicht  wenigen  Fällen  bleiben,  wie  ich  leider  selbst  con- 
statiren  musste,  auch  die  redlichsten  therapeutischen  Bemühungen  ohne 
Erfolg.  Da  die  Feststellung  des  Schulterblatts  als  Stützpunkt  für  die  Arm- 
bewegungen eine  höchst  wichtige  Sache  ist,  so  ist  die  Lähmung  eines 
so  bedeutend  zu  diesem  Zwecke  beitragenden  Muskels  wie  des  Serratus 
stets  als  ein  ernstes,  die  Arbeitsfähigkeit  des  betreffenden  Individuums 
ganz  erheblich  schädigendes  Leiden  aufzufassen.  Die  Serratuslähmungen. 
welche  als  Theilerscheinung  progressiver  spinaler  oder  Muskelkrankheiten 
auftreten,    geben  stets  eine  zweifelhafte   und  meist  ungünstige  Prognose. 

Therapie. 

Ob  man  im  Beginn  einer  durch  Erkältung  oder  Trauma  entstan- 
denen Lähmuno;  des  N.  thoraeieus    lonems   durch  revulsorische,    auf  die 
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Haut  applicirte  Mittel  oder  durch  Einleitung  eines  diaphoretischen  Ver- 
fahrens wesentlichen  Nutzen  stiftet,  muss  dahingestellt  bleiben.  Zu  ver- 
suchen sind  diese  Heilverfahren  und  speeiell  ist  gegen  das  Hestreberi,  die 
oft  sehr  heftigen  neuralgischen  Schmerzen  durch  Antineuralgica  zu  lindern, 
nichts  einzuwenden.  Jedenfalls  halte  man  weitere  Schädlichkeiten  von 
dem  Kranken  fern,  wozu  das  Verbot  professioneller  anstrengender  Arbeit. 
durch  welche  die  Krankheit  eventuell  bedingt  worden  ist,  in  erster  Eeihe 
gehört.  Des  Weiteren  instituire  man  eine  elektrische  Behandlung,  welche 
in  leichteren  Fällen  sogar  bei  Anwendung  des  faradischen  Stroms  allein 
von  Nutzen  sein  kann.  Man  setze,  wendet  man  den  galvanischen  Strom 
an,  zunächst  stabil  durch  3 — 5  Minuten  den  negativen  Pol  in  die  Ober- 
schlüsselbeingrube, den  positiven  in  die  Mitte  des  Nackens,  um  sodann 
labil  beim  weiteren  Verweilen  der  Anode  auf  dem  Erregungspunkt  des 
Nerven  oberhalb  des  Schlüsselbeins  mit  der  Kathode  (Stromstärke  4 — 6  M.-A. 
bei  10 — 15  cm2  Flächeninhalt  der  Elektrode)  labil  den  Muskel  zwischen 
Pectoralis  maior  und  Latissimus  dorsi  zu  bestreichen.  Ob,  wie  Berg  er 
dies  von  einigen  Kranken  Marchesseaux'  und  Heekers  berichtet,  eine 
mechanische,  das  Schulterblatt  fixirencle  Vorrichtung  (breite,  die  Brust 
und  das  Schulterblatt  umgebende  Binde),  die  Bewegungen  des  Armes 
in  unheilbar  gewordenen  Fällen  erleichtert,  kann  ich  zur  Zeit  aus  eigener 
Erfahrung  nicht  behaupten;  versuchen  könnte  man  es  in  entsprechenden 
Fällen  wohl. 
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Lähmung  der  Nn.  thoracici  anteriores. 

Auch  im  Gebiet  der  Nn.  thoracici  anteriores,  welche  die 
Mm.  pectoralis  maior  und  minor,  sowie  den  Schlüsselbeinantheil  des 
Deltamuskels  mit  motorischen  Nervenfasern  versorgen,  sind  isolirte 
Lähmungen  nur  selten  beobachtet  worden.  Natürlich  können  auch  sie  bei 
Läsionen  der  dem  Plexus  brachialis  zugehörigen  Nerven  mit  anderen 
betheiligt  werden.  Ihr  Mitergriffensein  ist  ferner  bei  der  juvenilen  Form 
der  progressiven  Muskelatrophie  die  Eegel,  desgleichen  bei  der  cerebralen 
Hemiplegie.  Da  die  genannten  Muskeln,  speeiell  der  M.  pectoralis 
maior,  den  Arm  nach  innen  und  vorn  zieht  und  gewissermassen  vor 
den  Brustkorb  legt,  so  leidet  bei  seiner  Erkrankung  diese  Bewegung  und 
die  Fähigkeit,  die  Hand  der  leidenden  Seite  auf  die  entgegengesetzte 
Schulter  zu  bringen.  Deshalb  kann  das  betreffende  Individuum  auch 
den  von  anderen  ausgeführten  Abductionsbewegungen  des  Armes  an  der 
leidenden    Seite   nur   geringen    oder   keinen  Widerstand   entgegensetzen. 

Bei  schweren,  von  Atrophie  gefolgten  und  mit  Entartungsreaction 
einhergehenden  Läsionen  der  vorderen  Brustnerven  vertieft  sich  in  Folge 
des  Muskelschwundes  die  Fossa  infraclavicularis.  Die  oberen  Zwischen- 
rippenräume werden  sieht-  und  palpirbar. 

Hiebe!  ist  nun  aber  auf  eine  seit  einiger  Zeit  von  einer  ziemlich 
grossen  Anzahl  von  Autoren  hervorgehobene  Thatsache  zu  achten,  nämlich 
auf  die  angeborenen  Defecte  sowohl  im  M.  pectoralis  maior,  wie 
minor.  Derartige  Zustände,  wie  sie  von  Ziemssen,  Bäumler,  später 
von  Gruber,  Barker,  Yeo  und  Anderen,  neuerdings  auch  wieder  von 
v.  Noorden  beschrieben  worden  sind,  müssen  natürlich  von  den  zufällig 
durch  Nervenläsion  oder  Allo-emeinerkrankungen  des  Nervensvstems 
(progressive  Atrophie)  verursachten  Lähmungszuständen  in  diesen  Gebieten 
getrennt  werden. 

Innerhalb  der  letzten  Jahre  haben  sich  die  Beobachtungen  über 
angeborene  Defecte  der  Brustmuskeln  gehäuft.  Ohne  auf  Vollständigkeit 
der  Citate  Anspruch  machen  zu  wollen,  erwähne  ich  nur  die  wichtigeren 
Mittheilungen  von  Kobler,  Stintzing,  Bruns  und  Kredel,  Benaris, 
Dänisch   und  Zimmermann.    Aus    den   Beobachtungen  geht  zunächst 
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eine  Thatsache  hervor,  dass  die  eine  solche  congenitale  Defectbildung 
der  Brustmuskeln  an  sich  tragenden  Menschen  nur  in  den  seltensten 
Fällen  in  dem  Gebrauch  ihrer  oberen  Extremität  erheblicher  beschränkt, 
waren,  dass  von  den  Autoren  vielmehr  deren  gute  Ausbildung-  als 
Turner,  Schwimmer  hervorgehoben  wird.  Freilich  wird  dabei  auch  des 
Umstandes  gedacht,  dass  vicariirencl '  eine  hypertrophische  Ausbildung 
der  Mm.  cleltoidei,  subclavius  und  anderer  vorhanden  war.  Anderemale 
freilich  wird  auch  ein  atrophisches  Verhalten  einzelner  Eumpfmuskelii 
(Serratus,  Latissimus  dorsi)  erwähnt.  Als  differentialdiagnostisches  Zeichen, 
ob  es  sich  im  gegebenen  Falle  um  einen  erst  später  aufgetretenen 
Muskelschwund  in  Folge  von  juveniler  Muskeldystrophie  oder  progressiver 
spinaler  Muskelatrophie  oder  um  einen  angeborenen  Defect  handle, 
werden  von  vielen  Autoren  die  trophischen  Veränderungen  an  den  In- 
tegumenten  hervorgehoben.  So  finden  sich  bei  angeborenem  Mangel  der 
Brustmuskeln  z.  B.  Verkümmerung  der  Brustwarze,  Hochstand  derselben. 
Schwund  des  Unterhautfettgewebes,  rudimentäre  Beschaffenheit  oder  Fehlen 
der  Brusthaare,  Hautverkürzungen,  Flughautbildung  auch  an  den  Fingern 
(Syndaktilie)  und  Verkümmerung  der  Finger phalangen.  Andererseits  hat 
schon  Erb,  wie  wir  im  Capitel  über  die  Lähmungszustände  im  Acces- 
soriusgebiet  hervorhoben  (S.  270),  darauf  hingewiesen,  dass  die  für 
congenitale  Missbildungen  gehaltenen  Muskeldefecte  die  Folgen  einer 
rudimentären  Form  der  Dystrophia  musc.  progressiva  seien,  welche  früh- 
zeitig stationär  geworden  ist.  Dieser  Gedanke  ist  besonders  durch  die 
Damsch'schen  Arbeiten  betont  und  zum  Theil  als  wahr  bewiesen 
worden.  Weiter  auf  diese  Fragen  einzugehen,  muss  ich  mir  an  dieser 
Stelle  versagen. 

Das  immerhin  seltene  Vorkommniss  der  angeborenen  Defectbildung 
der  Brustmuskeln  ist  von  verschiedenen  Autoren  (Bau  ml  er,  v.  Noorden 
und  Anderen)  für  das  Studium  der  Function  der  Zwischenrippenmuskeln 
verwerthet  worden.  Wie  wir  weiterhin  bei  der  Besprechung  der  Lähmungen 
des  N.  axillaris  noch  hervorheben  werden,  bleibt  dabei  der  Schlüssel- 
beinantheil  des  Deltamuskels  in  nicht  wenigen  Fällen  unversehrt,  eine 
Thatsache,  welche  in  der  Innervation  dieser  Muskelpartie  durch  die 
Nn.  pectorales  anteriores  wohl  seine  Erklärung  findet. 

Lähmung   der   Nn.  subscapulares. 

Der  Pars  supraclavicularis  des  Brachialplexus  gehören  schliesslich 
noch  die  Unterschulterblattnerven,  die  Nn.  subscapulares  an. 
von  denen  der  M.  subscapularis,  der  Teres  inaior  und  (durch  den 
N.  thoracico-dorsalis  oder  subscapularis  longus)  die  Mm.  latissimus  dorsi 
und  serratus  posticus  inferior  versorgt  werden. 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  21 
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Alle  diese  Muskeln  (mit  Ausnahme  des  letztgenannten)  bewirken 
die  Drehung  des  Armes  nach  innen  und  ausserdem  bringt  der 
Latissimus  dorsi  den  Arm  nach  hinten  und  legt  ihn  auf  den  Eüeken. 
Ist  der  Arm  gehoben,  so  wird  er  durch  die  Action  des  letztgenannten 
Muskels  gesenkt  und  etwas  nach  innen  gedreht. 

Sind  die  Einwärtsroller  des  Armes  gelähmt,  so  kommt  durch  die 
antagonistische  Action  der  gesunden  Auswärtsroller  (der  Mm.  infraspinatus 
und  teres  minor)  eine  andauernde  Drehung  desselben  nach  aussen  zu 
Stande,  wodurch  natürlich  alle  Verrichtungen  des  Armes  und  der  Hand 
speciell  in  der  Richtung  nach  der  Mitte  zu  erheblich  beeinträchtigt 
werden. 

Vorwiegend  sind  es  die  Verwüstungen,  welche  die  progressive 
Muskelatrophie  herbeiführt,  durch  welche  auch  diese  Muskeln  atrophisch 
und  gelähmt  werden  können.  Nach  Eulenburg  (1.  c.  S.  569)  kommen 
auch  ganz  isolirte  Lähmungen  des  M.  latissimus  dorsi  vor.  besonders 
uach  übermässigen  Anstrengungen  (vielleicht  abnormen  Dehnungen  des 
Muskels  beim  Bewältigen  schwerer  Lasten).  Dabei  besteht  dann  eine 
charakteristische  Difformität,  insofern  das  Schulterblatt  der  kranken  Seite 
bei  herabhängendem  Arm  flügeiförmig  vom  Brustkorb  absteht.  Die  Be- 
wegung des  Armes  der  kranken  Seite  nach  rück-  und  abwärts  ist  be- 
einträchtigt. Passiv  oder  auch  durch  elektrische  Erregung  des  gelähmten 
Latissimus  dorsi  lässt  sich  in  der  Regel  sowohl  Normalstellung  des 
Schulterblattes,  als  auch  die  Eück-  und  Abwärtsbewegung  des  Armes 
herbeiführen. 

Ich  erinnere  hier  an  die  besonders  von  Seeligmüller  betonte 
Function  des  M.  latissimus  dorsi,  den  durch  seinen  oberen  Band 
bedeckten  unteren  Schulterblattwinkel  bei  Bewegungen  gegen  den  Brust- 
korb angedrückt  zu  erhalten.  Bei  seiner  Lähmung  entschlüpft  das  Schulter- 
blatt jenem  durch  den  Latissimus  dorsi  dargestellten  fixirenden  Band  und 
stellt  sich  dann,  beeinflusst  durch  die  Action  speciell  der  das  Schulter- 
blatt nach  vorn  rotirenden,  sich  an  den  Proc.  corac.  ansetzenden  Mm. 
pectoralis  minor,  coracobrachialis,  kurzer  Bicepskopf  flügeiförmig  vom 
Thorax  ab. 
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b)  Lähmungen  im  Gebiete  des  Pars  infraclavicularis  des  Plexus  brachialis. 
1.  Lähmung  des  N.  axillaris. 

Aetiologie. 

Zu  den  relativ  häufigen  Lähmungen  einzelner  Nerven  und 
Muskeln  der  oberen  Extremität  sind  auch  diejenigen  im  Gebiete 
des  N.  axillaris  (circumflexus  brachii)  zu  rechnen.  Wie  fast  bei  allen 
derartigen  Paralysen  spielen  in  Bezug  auf  die  Aetiologie  Verwundungen 
die  erste  Bolle,  Traumen,  durch  welche  entweder  der  Nerv  vorzugsweise 
und  mittelbar  erst  die  von  ihm  innervirten  Muskeln  oder  die  Muskeln, 
speciell  der  M.  deltoideus,  direct  betroffen  werden.  Stoss,  Schlag,  Fall  auf 
die  Schulter,  besonders  häufig  aber  die  Luxation  des  Humeruskopfes  sind 
neben  directen  Stich-,  Schuss-  oder  Schnittwunden  des  Nerven  die  eine 
Lähmung  des  Muskels  herbeiführenden  Momente. 

Häufiger  als  andere  Muskelgebiete  des  Armes  erkrankt  der  Deltoideus 
ferner  mittelbar  im  Anschluss  an  entzündliche,  rheumatische  Processe 
des  Sehultergelenks,  sei  es,  dass  die  entzündlichen  Schwellungen  und 
Veränderungen  von  den  fibrösen  und  sehnigen  Gebilden  des  Gelenks 
direct  auf  die  dasselbe  deckende  Deltoideusmusculatur  übergreifen,  oder 
dass  durch  neuritische  Processe  der  dem  N.  axillaris  angehörigen  Kapsel- 
nerven die  Erkrankung  auf  den  Stamm  fortgeleitet  wird. 

Neuritische  Erkrankung  des  N.  axillaris  wird  ferner  als  Theil- 
erscheinung  einer  multiplen  Neuritis  (als  einer  selbstständigen  Infections- 
krankheit)  oder  im  Anschluss  an  andere  infeetiöse  Krankheiten  beobachtet 
(Typhus)  oder  im  Zusammenhang,  respective  im  Gefolge  einer  constitutio- 
nellen  Affeetion,  z.  B.  Diabetes,  wie  dies  neuerdings,  erst  von  Althaus 
beschrieben  worden  ist.  Lsolirte  Lähmungen  des  N.  axillaris  respective 
des  M.  deltoideus  habe  ich  ferner,  wenn  auch  nicht  gerade  häufig,  als 
einzigen  Ausdruck  einer  sogenannten  Bleilähmung  beobachtet,  wobei  ich 
die  auch  neuerdings  wieder  von  Buzzard  hervorgobene  Wahrnehmung 
des  Erhaltenseins  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  gelähmten  Muskels 
ebenfalls  machen  konnte. 

Neben  den  genannten  ätiologischen  Momenten  für  das  Zustande- 
kommen einer  Lähmung  im  Bereich  des  N.  axillaris  sind  noch  das  Auf- 
treten  von   Geschwülsten   in  der  Oberschlüsselbein-    oder   Achselhöhlen- 
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gegend,  Fracturen  des  Oberarms  in  seinem  obersten  Abschnitt.  Krücken- 
druck oder  permanenter  Druck  auf  den  Muskel,  z.  B.  bei  Bergleuten,  welche 
anhaltend  auf  der  linken  Seite  liegend,  das  Erz  loshauen  (Seeligmüller), 
endlich  auch  die  Syphilis  durch  das  Zustandekommen  einer  syphilitischen 
Myositis  (Seeligmüller)  zu  nennen. 

Dass  der  N.  axillaris  beziehungsweise  der  M.  deltoideus  bei  nicht 
wenigen  Erkrankungen  des  peripherischen  oder  centralen  Nervensystems 
mit  anderen  Nerven  respective  Muskeln  zusammen  gelähmt  werden 
kann,  ist  selbstverständlich.  Ich  erinnere  hier  nur  an  die  vulgäre  Hemi- 
plegie aus  centraler  Ursache,  an  die  progressive  Muskelatrophie  (myelo- 
pathischen  Ursprungs  und  von  humeroscapularem  Typus),  an  die  multiple 
Neuritis,  die  generalisirte  Bleilähmung,  die  Plexuslähmungen,  die  Para- 
lysen hysterischer  Natur  und  andere  Affectionen,  auf  welche  in  dem 
Abschnitt  über  differentielle  Diagnostik  noch  kurz  zurückzukommen 
sein  wird. 


Symptomatologie. 

Der  N.  axillaris  inner virt  bekanntlich  den  M.  deltoideus  und  den 
teres  minor ;  ausserdem  gibt  er  Aeste  zur  Schultergelenkkapsel  und  Sehnen- 
scheide des  M.  biceps  und  einen  Hautast,  den  N.  cutaneus  posterior 
braehii,  welcher  einen  Theil  der  den  M.  deltoideus  und  triceps  bedeckenden 
Haut  mit  sensiblen  Aesten  versorgt. 

Ist  der  N.  axillaris  und  damit  der  Deltamuskel  gelähmt,  so  wird 
dadurch  die  Erhebung  des  Armes  unmöglich  gemacht:  derselbe  bleibt 
am  Eumpfe  liegen,  und  trotz  aller  Willensanstrengungen  unbeweglich, 
wie  der  M.  deltoideus  selbst.  Da  ein  Theil  der  Deltoideusfasern  (die  vordersten 
und  innersten)  noch  von  Aesten  der  Nn.  thoracic!  anteriores  versorgt 
werden,  so  kommen  in  diesem,  wie  ich  wiederholt  beobachtet  habe,  in 
der  That  häufig  verschont  bleibendem  Bezirk  noch  einige  Bewegungen 
zu  Stande,  die  indessen  nicht  im  Stande  sind,  selbst  mit  Beihilfe  des 
M.  coraeobrachialis  eine  kräftige  Erhebung  des  Armes  nach  vorn  zu 
ermöglichen.  Die  betreffenden  Kranken  mit  vollkommener  Deltoideusläh- 
mung  können  den  Arm  in  den  verschiedenen  Ebenen  weder  nach  aussen, 
noch  nach  hinten  oder  vorn  vom  Thorax  abbringen:  eine  grosse  Summe 
der  nöthigsten  gewöhnlichen  Verrichtungen  ist  höchstgradig  gestört. 
Die  durch  die  Lähmung  des  Nerven  behinderte  Thätigkeit  des  M.  teres 
minor,  der  den  Arm  mit  herabziehen  und  nach  aussen  rollen  hilft,  tritt 
wenig  hervor  und  ist  schwer  nachzuweisen.  Hält  die  Lähmung  länger 
an,  war  sie  überhaupt  eine  schwere,  so  tritt  mit  der  zunehmenden  Atro- 
phie des  Muskels  eine  erhebliche  Erschlaffung  des  Schultergelenks,  ein 
Hinabgleiten  des  Armes   und  ein    in  manchen  Fällen   recht   erhebliches 
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Abstehen  des  Oberarmkopfes  von  «1<t  Caritas  irlenoidea  ein.  Eis  kann 
sieh  so  eine  tiefe  Einne  in  jener  Gegend  bilden  und  dem  Untersucher 
die  Abtastung  der  knöchernen  Gebilde  leicht  ermöglichen. 

Abgesehen  von  den  mit  der  Erkrankung  selbst  (Neuritis,  Entzün- 
dung des  Gelenks,  Eheumatismus)  verbundenen  Schmerzen  im  Schulter- 
gelenk und  der  dasselbe  bedeckenden  Musculatur  findet  man  in  nicht 
wenigen  Fällen  eine  auf  Läsion  des  N.  cutaneus  superior  (vom  N.  axil- 
laris) zu  beziehende  Sensibilitätsstörung  der  Haut  der  Aussenseite 
des  Oberarms,  im  oberen  Drittel.  Hier  werden  dann  je  nach  der  Schwere 
der  Läsion  in  einem  meist  ovalen,  8 — 10  cm  langen,  5 — 7  cm  breiten 
Bezirk  einfache  Berührungen  überhaupt  nicht  gefühlt,  Kopf  und  Spitze  einer 
Nadel  schlecht  oder  gar  nicht  unterschieden,  Schmerz,  Temperaturdifferenzeu 
nicht  oder  nur  unvollkommen  wahrgenommen.  Auch  wurde  von  Hitzig 
gerade  für  diese  Eegion  schon  vor  Jahren  eine  eigentümliche  Eeaetion 
der  Geiassmuskeln  der  Haut  beschrieben:  Eeizte  derselbe  den  gelähmten 
M.  delt.  mit  starken  labilen  Strömen,  so  wurde  die  Haut  in  der  oben 
beschriebenen  Gegend  weiss  und  setzte  sich  deutlich  gegen  die  roth 
gefärbte  Umgebung  ab.  Auch  bestand  ein  erheblicher  Temperaturunter- 
schied zwischen  den  blassen  und  hyperämisehen  Hautflächen  und  die 
»Gänsehaut«  fehlte  an  der  weiss  gebliebenen  Stelle.  Erst  stärkere  Eeize 
von  längerer  Dauer  führten  auch  an  der  anästhetischen  Hautstelle  zu 
einer  ausgesprochenen  Gefässdilatation.  Ich  selbst  habe  diese  Erscheinung, 
obschon  ich  darauf  achtete,  noch  nicht  gesehen,  wohingegen  sie  Pagen- 
stecher in  einem  hiehergehörigen  Falle  neuerdings  hat  constatiren  können. 

In  Bezug  auf  die  elektrische  Erregbarkeit  des  gelähmten 
Nerven  und  des  Deltoideus  findet  man  je  nach  der  Schwere  der  Läsion 
wechselnde  Ergebnisse. 

Nach  Traumen,  durch  welche  erhebliche  Quetschungen  oder  gar 
Durchtrennungen  des  Nerven  gesetzt  wurden,  treten  die  Erscheinungen 
der  completen  oder  mindestens  der  partiellen  Entartungsreaction  ein: 
waren  die  Läsionen  weniger  schwer,  so  findet  man  eventuell  keine  beson- 
deren Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  oder  einfache  quanti- 
tative Herabsetzung  derselben,  ohne  dass  Trägheit  der  Zuckung  hinzutritt. 
Schon  oben  habe  ich  hervorgehoben,  dass  neben  der  tieferen  Schädigung 
des  Muskels,  wie  sie  z.  B.  bei  generalisirten  Bleilähmungen  vorkommt, 
eine  isolirte  Deltoideuslähmung  ohne  jede  besondere  Veränderung  der 
elektrischen  Erregbarkeit  bei  Bleikranken  beobachtet  wird.  Je  nach  il'v 
Ausgedehntheit  und  Tiefe  der  Betheiligung  an  dem  pathologischen  Process 
können  beim  Ergriffensein  des  Deltamuskels  an  den  Läsionen  der  pro- 
gressiven spinalen  Muskelatrophie,  der  Syringomyelie,  der  acuten,  chroni- 
schen Poliomyelitis  die  elektrodiagnostischen  Ergebnisse  Ihm  der  Prüfung 
der  Nerven-  und  Muskelerregbarkeit  variiren. 
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Interessant  ist  das  von  verschiedenen  Beobachtern  und  jedenfalls 
von    mir    wiederholt    eonstatirte   Verhalten    der    medialsten,    von    den 

Nn.  thor.  anteriores  her  innervirten  Muskelbündel,  welche  im  deutlichsten 
Gegensatz  zu  den  vorderen  und  äusseren  schwerst  afficirten  Muskel- 
partien oft  in  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit  entweder  gar  nicht  oder 
jedenfalls  erheblich  weniger  gelitten  haben,  wie  die  übrigen.  Endlich 
möchte  ich  noch  auf  ein  in  seinem  Wesen  an  dieser  Stelle  nicht  aus- 
führlich zu  besprechendes  Verhalten  aufmerksam  machen,  welche-  zuersl 
von  Erb.  später  von  mir  und  Anderen  gerade  am  M.  deltoideus  gefunden 
und  besehrieben  wurde.  In  einzelnen  Fällen  von  Bleilähmung  findet  man. 
dass  der  Muskel,  aetiv  beweglich  und  functionsfähig,  bei  elektrischer 
Eeizung  die  ausgesprochensten  Merkmale  schwerer  Entartungsreaction 
zeigt,  im  deutlichsten  Gegensatz  zu  den  oben  erwähnten  Fällen  von  iso- 
lirter  Deltoideuslähmung  bei  Bleikranken.  wo  die  elektrische  Erregbarkeit 
unversehrt  gefunden  wird. 

Ist  die  Lähmung  und  Atrophie  des  M.  deltoideus  nicht  auf  eine 
Läsion  des  N.  axillaris  und  eine  davon  abhängige  Erkrankung  der 
Muskelsubstanz  zurückzuführen,  tritt  sie  vielmehr  als  Folgeerscheinung  einer 
Entzündung  des  Schultergelenks  auf.  so  kann  zwar  die  Erregbarkeit  sehr 
herabgesetzt  sein,  nie  aber  wird  man  sichere  Zeichen  der  Entartungs- 
reaction (Umkehr  der  Zuckungsformel.  speciell  Trägheit  der  Zuckungen ) 
finden  (Bernhardt.  Elektroth.  Nr.  27,  S.  482). 

Diagnose. 

Mit  diesen  Bemerkungen  sind  wir  gewisserrnassen  schon  in  die 
Besprechung  der  Diagnose  der  Deltoideuslähmungen  eingetreten.  Dieselbe 
ist  nach  dem.  was  oben  über  die  Function  des  Deltamuskels  und  die 
Störungen  derselben  bei  Lähmungen  des  Nerven  oder  des  Muskels  gesagt 
ist,  nicht  schwierig.  Liegt  ein  Trauma  vor,  durch  welches  der  X.  axil- 
laris in  der  Oberschlüsselbeingrube  oder  der  Achselhöhle  verletzt  sein 
kann,  so  wird  die  beschriebene  Unbeweglichkeit  des  Armes  im  Schulter- 
gelenk, die  Schmerzhaftigkeit  dieser  Gegend,  die  Atrophie  und  die  ver- 
änderten elektrischen  Erregbarkeitsverhältnisse  sowie  schliesslich  die  etwa 
vorhandene  charakteristische  Sensibilitätsstörung  dem  sorgfältigen  Unter- 
sucher kaum  besondere  Schwierigkeiten  bereiten.  Ergeben  die  anamnesti- 
schen  Erhebungen,  dass  der  zeitigen  Lähmung  des  Deltamuskels  Ent- 
zündung, Schwellung,  Schmerz  im  Schultergelenk  vorausgegangen  ist 
und  ist  an  eine  äussere  Verletzung  nicht  zu  denken,  so  wird  man  die 
bestehende  Paralyse  und  Atrophie  des  Muskels  als  Folgeerscheinung  der 
Gelenkentzündung  aufzufassen  haben.  Bei  wahrer  Lähmung  vom  Nerven 
aus    bleibt    der   Muskel    auch    bei    srösster    "Willensanstreno-uno-.    ihn  zu 
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bewegen,  schlaff;  ist  aber  die  Bewegungslosigkeit  von  einer  Gelenkaffec- 

tion,  speciell  deren  Folgezustand,  der  Anchylose,  abhängig,  so  sieh!  "der 

fühlt   man    bei   Bewegungsintention   den    Muskel    sich   zusammenziehen. 

Neben   diesen   Kennzeichen   unterstütz!    nach    drin    oben  Gesagten 

eine  elektrische  Untersuchung  die  Diagnose,  auch  in  dem  Sinuc,  da— 
durch  sie  sogar  bei  ganz  oder  relativ,  freier  Beweglichkeil  des  Annes  im 
Schultergelenk   und   scheinbare]-   Intactheit  des  Deltoideus   dennoch,  wie 

bei  einzelnen  Bleilähmungen  gezeigt  ist,  eine  wirkliche  Erkrankung  des 
Muskels  nachzuweisen  ist.  Es  kann,  wie  ich  dies  in  einzelnen  Fällen  ge- 
sehen habe,  vorkommen,  dass  ein  über  leichte  Schmerzen  im  Schulter- 
gelenk klagendes  Individuum,  welches  nach  vorher  erlittener  Verletzung 
immer  noch  klagend  zum  Arzt  kommt,  leicht  als  »Simulant«  angesehen 
wird.  Wenn  man  aber  bei  der  elektrischen  Exploration  den  M.  deltoideus 
trotz  zurückgekehrter  Willkürbewegungen  auf  den  faradischen  Strom  z.  P>. 
gar  nicht  oder  nur  wenig  und  mit  trägen  Zuckungen  bei  galvanischer 
Beizung  reagiren  sieht  (wie  Derartiges  in  späteren  Stadien  schwerer  peri- 
pherer Lähmungen  vorkommt),  so  wird  man  dem  Leidenden  Glauben  um  1 
Theilnahme  nicht  versagen. 

Ist  so  die  elektrische  Exploration  ein  nicht  unwesentliches  Mittel, 
um  bezüglich  einer  differentiellen  Diagnose  zur  Klarheit  zu  kommen,  so 
ist  speciell  bei  Axillarislähmungen  nach  Traumen  neben  der  elektrischen 
Untersuchung  eine  sorgsame  Prüfung  der  Sensibilitätsverhältnisse  des  ge- 
schädigten Bezirkes  und  des  ganzen  Armes  überhaupt  von  grosser  Wichtig- 
keit. Es  liegt  bis  heute  schon  eine  täglich  sich  vergrössernde  Eeihe  von 
Beobachtungen  vor.  in  denen  nach  Fall  auf  die  Schulter  Lähmungen  des 
M.  deltoideus  ohne  wesentliche  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit, 
aber  mit  schweren  Sensibilitätsstörungen  am  ganzen  Arm  auftreten.  Läh- 
mungszustände,  die  monatelang  andauern  können,  um  schliesslich  einer 
oft  ziemlich  schnell  eintretenden  Heilung  Platz  zu  machen.  In  nicht 
wenigen  dieser  Fälle  konnte  die  Diagnose  auf  Hysterie  (auch  bei  Männern) 
gestellt  werden,  da  andere  Zeichen  (Stigmata  der  Franzosen)  der  in  Rede 
stehenden  Neurose  nicht  vermisst  wurden.  Tritt  nach  Oberarmkopfluxa- 
tionen  oder  bei  Läsionen  des  Plexus  brachialis  neben  anderen  Störungen 
auch  eine  Axillarislähmung  ein,  so  wird  die  Diagnose  kaum  je  grössere 
Schwierigkeiten  bereiten.  f 

Die  Erscheinungen  der  progressiven  Muskelatrophie,  der  subaeuten 
oder  chronischen  Poliomyelitis  antica,  der  Syringomyelie,  bei  welchen 
Leiden  eine  Lähmung  im  Axillarisgehiete  auftreten  kann,  ausführücher 
zu  schildern,  ist  hier  nicht  der  Ort;  wir  verweisen  in  Bezug  hierauf  auf 
die  entsprechenden  Capitel  dieses  Werkes,  in  welchen  diese  Krankheiten 
eingehend  abgehandelt  werden.  Dasselbe  gilt  von  den  cerebralen  Läh- 
mungen und  den  Bleiparalysen. 
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Waren  der  Lähmung  im  Axillarisgebiet  lebhafte  Schmerzen  in  der 

Schulter,  im  Nacken,  am  Halse  voraufgegangen,  kann  eine  primäre  Er- 
krankimg des  Schultergelenks  nicht  nachgewiesen  werden,  fehlt  ein 
Trauma,  so  ist  an  das  Bestehen  oder  das  Vorangehen  einer  Neuritis 
entweder  im  N.  axillaris  allein  oder  im  Plexus  zu  denken,  einer  Neuritis, 
welche  in  Folge  von  Erkältung  oder  als  Nachkrankheit  von  Typhus, 
Pocken,  Influenza,  Erysipel  etc.,  oder  als  Ausdruck  einer  pathologisch 
veränderten  Säftemischung  (Diabetes)  aufgetreten  ist.  Eine  sorgfältige 
Untersuchung  der  Oberschlüsselbeinregion  wird  das  etwaige  Vorhanden- 
sein einer  Geschwulst  bald  erweisen. 


Prognose  und  Therapie. 

Hängt  die  Lähmung  des  Armes  im  Schultergelenk  von  einer  Er- 
krankung dieses  letzteren  ab,  so  muss  selbstverständlich  die  Prognose 
der  Deltoideuslähmung  von  der  Schultergelenkserkrankung  abhängig  sein. 
Sind  beim  Bestehen  von  Tumoren  oder  schwereren  traumatischen  Läsionen 
im  Gelenk  oder  am  Knochen  chirurgische  Eingriffe  nothwendig,  so  hängt 
die  Prognose  der  Lähmung  von  dem  glücklichen  Eesultat  der  not- 
wendigen chirurgischen  Operation  ab.  Allgemeinkrankheiten  (Anämie,  Dia- 
betes, Bleivergiftung)  erfordern  neben  der  localen  Behandlung  der  Lähmung, 
wobei  die  Elektro-  und  Hydrotherapie  und  die  Massage  eine  Hauptrolle 
spielen,  die  zweckentsprechende  allgemeine  Therapie.  Je  nach  der  Schwere 
der  Lähmung  (in  elektrodiagnostischem  Sinne)  wird  die  elektrotherapeu- 
tische  Behandlung  eine  kürzere  oder  längere,  oft  monatelang  währende 
Zeit  in  Anspruch  nehmen.  Um  die  während  lange  dauernder  Lähmungs- 
zustände  im  Deltoideus  sich  ausbildenden  üblen  Zustände  eines  Schlotter- 
gelenkes zu  vermeiden  oder  wenigstens  zu  vermindern,  lasse  man  die 
Kranken  den  leidenden  Arm  in  einer  Mitella  tragen  (Seeligmüller);  bei 
anchylotischen  Zuständen  des  Gelenkes  können  elektrische,  direct  auf  den 
paretischen  und  atrophischen  Muskel  respective  den  Nerven  gerichtete 
Behandlungsmethoden  natürlich  dann  erst  von  wirklichem  Erfolg  begleitet 
sein,  wenn  durch  chirurgische  Eingriffe  (in  der  Narkose)  und  längere 
Nachbehandlung  durch  Passivbewegungen  das  Gelenk  frei  beweglich 
gemacht  worden  ist. 
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Lähmung  des  jNL  musciilo-cutaneus. 

Vorkommen  und  Aetiologie. 

Alle  Autoren,  welche  sicli  mit  den  Erkrankungen  der  peripherischen 
Nerven  beschäftigt  haben,  sind  darüber  einig,  dass  isolirte  Lähmungen 
des  N.  musculo-cutaneus  (perforans  Oasserii,  N.  cutaneus  lateralis 
[He nie])   selten  sind. 

Diese  Lähmung,  sagte  Erb  in  der  ersten  Auflage  (1874)  seiner 
Krankheiten  der  peripheren  cerebrospinalen  Nerven,  kommt  beinahe  nie 
isolirt  vor,  sondern  meist  in  Begleitung  anderweitiger  Lähmungen  im 
Gebiete  des  Plexus  brachialis  und  hat  dieselbe  Pathogenese  und  Prognose 
wie  diese.  In  demselben  Sinne  sprechen  sich  die  meisten  Autoren 
(Eulenburg,  Strümpell,  Seeligmüller,  Hirt,  Eichhorst  und  Andere) 
aus.  So  weit  mir  bekannt,  finden  sich  in  der  Literatur  bis  heute  nur 
5 — 6  Fälle  von  isolirter  Lähmung  des  N.  musculo-cutaneus  beschrieben, 
von  denen  zwei  dem  Beobachtungskreise  Erb's,  zwei  mir,  einer  Wind- 
scheid (Leipzig)  angehören. 

Als  ätiologische  Momente  sind  bekannt  die  Exstirpation  einer 
Geschwulst  in  der  Oberschlüsselbeingrube  (Erb),  Oberarmluxation  (Bern- 
hardt), Fall  auf  die  Schulter,  Quetschung  der  Oberarmmusculatur 
(Bernhardt),  Druck  des  Oberarmes  (nach  Schlaf?)  (Erb),  Druck  der 
scharfen  Kante  einer  Platte  auf  die  Fossa  supraclavicularis  (Windscheid), 
endlich  eine  Schussveiietzung  (Erb),  wobei  freilich  das  Medianusgebiet 
in  erheblicherer  Weise  mitverletzt  worden  war. 

Dass  der  N.  musculo-cutaneus  mit  anderen  Nerven  des  Armes 
gemeinschaftlich  erkranken  oder  verletzt  werden  kann,  ist  selbst- 
verständlich. So  wurde  eben  von  einer  Schussverletzung  gesprochen, 
welche  den  N.  musculo-cutaneus  neben  dem  N.  medianus  betroffen 
hatte,    so    ist   ferner   bekannt,    dass    der    in     Rede    stehende    Nerv    bei 
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Luxationen  des  Oberarmes  mit  anderen  Armnerven  zugleich  geschädigt 
werden  kann  und  endlich  dass  diese  Lähmungen  des  N.  musculo-cutaneus 
einen  integrirenden  Bestandtheil  des  Symptomenbildes  ausmachen,  welehes 
man  Erb' sehe  Plexuslähmung-  genannt  hat. 

In  einem  otfenbar  selten  vorkommenden  Falle  einer  doppelseitigen 
traumatischen  Lähmung  im  Bereiche  des  Plexus  braehialis,  den  ich  1891 
bekannt  gegeben  habe,  fand  sich  die  eben  erwähnte  Erb'sche  Lähmung 
beiderseitig  vor:  hier  bestand,  neben  anderen  Lähmungszuständen. 
auch  eine  doppelseitige,  motorische  und  sensible  Aeste  betheili- 
gende Paralyse  des  X.  musculo-cutaneus.  Auch  bei  sogenannten  polizei- 
lichen Fesselungen,  wenn  diese  hoch  oben  am  Arm  angebracht  waren, 
sind  lähmungsartige  Zustände  im  Bereich  unseres  Nerven  beobachtet 
worden. 

Symptomatologie. 

Der  N.  musculo-cutaneus  innervirt  bekanntlich  den  M.  coraco- 
brachialis.  den  M.  bieeps  und  theilweise  den  auch  vom  X.  radialis  Aeste 
empfangenden  M.  braehialis  internus.  Sein  sensibler  Antheil  versorgt  die 
Haut  der  Eadialseite  und  eines  Theiles  der  inneren  und  äusseren  Fläche 
des  Vorderarmes  bis  zum  Daumenballen  und  zur  Hohlhand  hin.  ja  er 
nimmt,  wie  oben  schon  bemerkt  ist,  an  der  Bildung  der  Fingernerven 
des  Daumens  Antheil. 

Seine  Lähmung  schaltet  die  Thätigkeit  der  eigentlichen  Unterarm- 
beuger vollkommen  aus.  Der  Unterarm  hängt  schlaff  zum  Oberarm 
extendirt  herab  und  kann  bei  Supinationsstellung  des  Vorderarmes  gar 
nicht,  bei  Pronationsstellung  nur  durch  die  vicariirend  eintretende  Thätig- 
keit des  M.  supinator  longus  zum  Oberarm  gebeugt  werden.  Netten  dem 
M.  supinator  tritt  aber  doch  noch  der  vom  N.  radialis  innervirte 
Antheil  des  M.  braehialis  internus  in  Thätigkeit,  wie  dies  in  dem  einen 
Falle  Erb's  ausdrücklich  hervorgehoben  wird.  Ueber  die  Betheiligung  des 
M.  coracobrachialis  an  den  Lähmungszuständen  ist  weniger  bekannt: 
vielleicht  geben  weitere  Beobachtungen  von  isolirten  Lähmungen  des 
X.  musculo-cutaneus  hiezu  Gelegenheit.  Soweit  ich  sehe,  ist  in  dem 
einen  Falle  Erb's  (Fall  64  seiner  Elektrotherapie)  die  Unversehrtheit 
dieses  Muskels  ausdrücklich  hervorgehoben  worden.  In  den  meisten  delj 
bisher  bekannten  Fälle  bestand  bei  den  Patienten  ein  subjeetives  Taub- 
heitsgefühl längs  der  ganzen  Eadialseite  des  Vorderarmes  bis  zum  Daumen- 
ballen hin.  Im  Wind  scheid' sehen  Falle  waren  auch  die  Volarseite  ded 
Daumens,  in  meinem  zweiten  die  Spitzen  der  Finger  an  der  Beugeseite 
an  diesem  Taubheitsgefühl  mitbetheiligt.  was  hier  wohl  auf  eine  wenn- 
gleich geringe  Mitbeschädigung  einzelner  Medianus-  und  Ulnarisfasern. 
im  Windscheid'schen  auf  ein  Mitbetroffensein  einzelner  Medianusfasern 
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im  Plexus  zu  schielten  wäre.  Immerhin  haben  wir  schon  bei  der  Be- 
sprechung der  Medianuslähniungen  darauf  aufmerksam  gemacht,  das-  an 
der  Versorgung  der  Radialseite  des  Daumenballens  und  des  Daumens 
selbst  auch  der  N.  musculo-cutaneus  in  einzelnen  Fällen  einen  hervor- 
ragenden Antheil  nehmen  kann. 

In  Bezug  auf  die  bei  Läsionen  des  N.  musculo-cutaneus  etwa  anzu- 
treffenden trophischen  und  vasomotorischen  Störungen  sind  nur 
die  Abmagerung  der  Beugemuskeln  am  Oberarm  bei  schweren  Lähmungen 
bekannt,  aber  auch  sie  treten  nicht  besonders  hervor. 

Was  die  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
betrifft,  so  handelte  es  sich  in  den  bisher  bekannten  Fällen  meist  um 
mittelschwere  oder  schwere  Fälle.  Es  bestand  entweder  vollkommene  oder 
partielle  Entartungsreaction  oder  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche 
quantitative  Herabsetzung  der  directen  und  indireeten  Erregbarkeit  gegen 
beide  Stromesarten,  aber  ohne  Entartungsreaction.  Die  indirecte  Erreg- 
barkeit gerade  der  vom  N.  musculo-cutaneus  innervirten  Muskeln  lässt 
sich  durch  Beizung  des  Erb'schen  Supraclavicularpunktes  in  der  ent- 
sprechenden Oberschlüsselbeingrube  sehr  gut  prüfen.  Da  von  diesem 
Punkte  aus  mit  Sicherheit  der  M.  deltoideus,  der  bieeps,  der  brachialis 
internus  und  der  M.  supinator  longus  erregt  werden  kann,  so  würde  bei 
etwa  vorhandener  schwerer  Lähmung  und  erloschener  indirecter  Erreg- 
barkeit das  Schlaff  bleiben  gerade  der  Vorderarmbeuger  neben  einer 
kräftigen  Contraction  des  M.  deltoideus  und  supinator  dem  aufmerksamen 
Untersucher  sofort  ein  höchst  charakteristisches  und  in  fraglichen  Fällen 
ausschlaggebendes  Bild  geben.  In  dem  von  ihm  beschriebenen  Falle 
hat  Wind  scheid  nach  indirecter  Beizung  des  Nerven  ein  intensives 
Nachwogen  in  Form  von  kurzen  Zuckungen  im  geschädigten  Bieeps 
constatiren  können;  das  Nachwogen  nach  Stromöffnimg  bei  der  directen 
Muskelreizung  fehlte  vollständig.  Auf  die  Erklärungen  Windscheid's 
über  das  Zustandekommen  dieser  Erscheinung,  der  sogenannten  traumatischen 
IReaction  der  Musculatur  (Bumpf),  hier  einzugehen,  ist  wohl  kaum  der 
Ort;  es  genüge,  auf  die  Thatsache  hingewiesen  zu  haben.  Vielleicht  darf 
ich  an  dieser  Stelle  auf  eine  vor  Jahren  von  mir  gemachte  Beobachtung 
aufmerksam  machen,  welche  sich  auf  das  elektrische  Verhalten  bei  einer 
alten,  seit  frühester  Jugend  bestehenden,  zu  relativer  Heilung  gelangten 
Facialislähmung  bezieht.  Ich  deutete  es  in  der  dieser  Beobachtung 
(Eosenthai  und  Bernhardt,  Elektrotherapie.  1884.  S.  472)  gegebenen 
Ueberschrift  durch  die  Worte  an:  »Eigentümliches  Verhalten  der  pare- 
tischen  Musculatur.  Die  Lähmung  war  eine  rechtsseitige:  die  zum  rechten 
Mundwinkel  und  Nasenflügel  gehörigen  Muskeln  sprechen  bei  faradischer 
Beizimg  schnell  an.  die  C  ontractionen  erscheinen  beim  Beginn 
der  Beizung   wogend,    wallend    und    bleiben   (auch  nach   l  uter- 
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breehung  des  [Stromes)  toniseh  einige  Momente  bestehen,  um 
sich  langsam  und  unter  erneutem  Eintritt  zitternder  Be- 
wegungen auszugleichen. 

Die  Prognose  der  Muscnlocutaneuslähmungen  richtet  sich  nach 
der  Schwere  der  Läsion;  je  tiefer  die  Schädigung  des  Nerven,  je  aus- 
gesprochener die  Erscheinungen  der  Entartungsreaction,  um  so  längerer 
Zeit  bedarf  es  einer  sorgfältigen  elektrotherapeutischen  Behandlung  nach 
bekannten  Pegeln,  um  die  in  den  bisher  bekannten  Fällen  noch  immer 
eingetretene  Besserung  und  Heilung  herbeizuführen. 

Diagnose. 

Nach  dem,  was  oben  bei  der  Symptomatologie  der  Musculocutaneus- 
lähmungen  auseinandergesetzt  ist,  kann  es  kaum  schwer  fallen,  eine 
solche  im  gegebenen  Falle  zu  diagnosticiren.  Das  schlaffe  Herab- 
hängen des  Unterarmes  in  Extensionsstellung  zum  Oberarm,  die  Un- 
möglichkeit, den  Unterarm  bei  Supinationsstellung  desselben  zum  Ober- 
arm zu  bringen,  die  eigenthümliche  Vertheilung  der  oben  gekenn- 
zeichneten Sensibilitätsstörung  sind  eben  so  viele  Kennzeichen  für  das 
Bestehen  einer  isolirten  Lähmung  des  Musculocutaneus.  Sind  andere 
Armnerven  beziehungsweise  Muskeln,  wie  z.  B.  bei  den  Folgezuständen 
einer  Oberarmluxation  mitergriffen  oder  handelt  es  sich  um  eine  Erb'sche 
Plexuslähmung,  so  wird  eben  die  Berücksichtigung  der  Lähmungszustände 
der  anderen  Muskeln  (über  welche  weiterhin  berichtet  werden  wird) 
die  Paralyse  oder  Parese  der  Vorderarmbeuger  als  eine  T heil erseheinung 
der  vorliegenden  Lähmung  unschwer  erkennen  lassen.  Desgleichen  dürfte 
es  kaum  schwer  fallen,  eine  Atrophie  und  lähmungsartige  Schwäche  der 
Unterarmbeuger  als  eine  Theilerscheinung  der  unter  dem  Namen  der  juve- 
nilen Form  der  progressiven  Muskelatrophie  (Erb)  bekannten  Krankheit 
zu  erkennen.  Die  atrophischen  Zustände  noch  anderer  Muskelgebiete 
neben  den  hypertrophischen  im  Deltoideus  z.  B.  und  Supinator  longus, 
das  Fehlen  eines  jeden  Traumas,  die  Anamnese  etc.  werden  es  wohl 
kaum  zu  länger  dauernden  Irrungen  in  Bezug  auf  die  Diagnose  kommen 
lassen. 

Die  Therapie  folgt  den  bei  anderen  Lähmungen  erprobten  und 
nun  schon  wiederholt  beschriebenen  Grundsätzen;  bisher  hat  eine  wohl- 
geleitete elektrische  Behandlung  früher  oder  später  meist  befriedigende 
Eesultate  gegeben. 
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Lähmung  des  N.  medianüs. 

Vorkommen   und  Aetiologie. 

Lähmungen  des  N.  medianus  sind,  wenngleich  nicht  so  häutig 
wie  solche  des  N.  radialis,  doch  auch  keine  allzu  seltenen  Vorkommnisse. 
In  Bezug  auf  die  Ursachen,  welche  zu  den  in  Eede  stehenden  Lähmungen 
führen,  lässt  sich  im  Grossen  und  Ganzen  dasselbe  sagen,  was 
über  die  ätiologischen  Verhältnisse  der  Lähmungen  des  N.  radialis 
und  speciell  des  N.  ulnaris  bekannt  ist.  Verwundungen  des  Nerven, 
besonders  an  der  Beugeseite  des  unteren  Drittels  des  Unterannes,  oft 
dicht  oberhalb  des  Handgelenkes  sind  nach  anderer  und  meinen  Er- 
fahrungen sehr  häufig  die  Veranlassung  zur  isolirten  Durchtrennung  des 
Nerven  oder  seiner  Verletzung  zusammen  mit  der  des  X.  ulnaris.  Be- 
sonders häufig  war  es  in  meinem  Beobachtungskreise  das  Fallen  auf  Glas. 
die  Verwundung  durch  Glas-  oder  Porzellanseherben,  seltener  Stich-  oder 
Schnittwunden  durch  Messer  etc.,  welche  eine  derartige  Durchtrennung 
des  Nerven  und  damit  seine  Lähmung  herbeigeführt  hatten.  Diese  Ver- 
wundungen trafen  um  vieles  seltener  den  Nerven  in  seinem  mehr  proxi- 
malen Verlaufe;  nur  vereinzelt  sah  ich  hier  z.  B.  durch  Schusswundr 
an  der  Innenseite  des  Oberarmes  (Verletzung  auf  der  Jagd  z.  B.  oder 
durch  Selbstmordversuch)  Medianusverletzungen  entstehen.  Bei  der  relativen 
Seltenheit  des  Aderlasses  in  heutiger  Zeit  hatte  ich  auch  keine  Gelegen- 
heit, eine  durch  Ungeschicklichkeit  des  Operateurs  in  der  Ellenbogenbeiivv 
etwa  bewirkte  Verwundung  des  Nerven  zu  sehen,  wie  dies  in  früherer 
Zeit  wiederholt  beobachtet  worden  zu  sein  scheint  und  neuerdings  von 
Eulenburg  erwähnt  wird.  Sehr  interessant  ist  eine  Mittheilung  von 
Bruns  über  eine  Medianus-  und  Ulnarislähmung  bei  einer  Frau,  der  ein 
offenes  Messer  auf  den  entblössten  Oberarm  gefallen  war.  Die  beträcht- 
liche Blutung  wurde  durch  Compression  gestillt.  Die  Wunde  befand  sich 
am  Innenrande  des  rechten  Biceps  an  der  Grenze  seines  oberen  und 
mittleren  Drittels.  Behufs  Nervennaht  und  Heilung  des  durch  die  Ver- 
wundung entstandenen  Aneurysmas  der  Art.  brachialis  wurde  operath 
eingegangen,  aber  keine  Durchtrennung  der  betreffenden.  Nerven, 
sondern  nur  eine  starke  Verdünnung   derselben    an    der  Verletzungsstelle 
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auf  etwa  2cm  gefunden.  In  der  Besprechung  des  Falles  macht  Bruns 
auf  meine  in  gewisser  Beziehung  ungemein  ähnliche  Beobachtung  einer 
scheinbar  durch  Messerstich  zu  Stande  gekommenen  Radialislähmung 
aufmerksam,    bei    welcher    der   die   Nervennaht   planende    Chirurg    den 

Nerv  keineswegs  durehtrennt  vorfand.  In  diesem  ineinen  Falle  glaubte 
ich  eine  Quetschung  des  X.  rad.  gegm  den  Oberarmknochen  als  Ursache 
der  Lähmung  annehmen  zu  dürfen.  In  seinein  Fall  recurrirt  Bruns  auf 
den  zur  Blutstillung  angelegten  Verband,  der  vielleicht  local  einen  über- 
mässigen Druck  ausgeübt  hatte. 

Medianuslähmungen  durch  Krückendruck,  wie  dies  von  Erb  und 
Anderen  erwähnt  wird,  habe  ich  nicht  gesehen,  wohl  aber  nicht  allzu 
selten  Mitbetheiligung  des  N.  medianus  an  den  mehr  oder  weniger 
schweren  Schädigungen,  denen  die  Armnerven  bei  Luxationen  des  Ober- 
armkopfes oder  Brüchen  des  Oberarmbeines  ausgesetzt  sein  können.-! 

Sehr  selten  kommt  es  hiebei  nach  meinen  Erfahrungen  zu 
isolirter  Lähmung  im  Medianusgebiet.  Ich  habe  zwei  derartige  Fälle 
gesehen  und  durch  meinen  damaligen  Schüler  (Dr.  Schnitzer)  in  einer 
1876  zu  Berlin  erschienenen  Dissertation  beschreiben  lassen.  In  dem 
einen  dieser  Fälle  (III)  waren  auch  die  langen  Fingerbeuger  von  der 
Lähmung  schwer  betroffen,  im  anderen  (IV)  waren  nur  die  Daumen- 
ballenmuskeln und  diese  nur  leicht  afficirt,  während  die  Sensibilität  der 
Finger  und  Hand  im  Medianusbereich  die  alsbald  zu  beschreibenden 
charakteristischen  Störungen  zeigte.  Es  verdient  dieses  Verhalten,  wie  ich 
es  neuerdings  auch  in  einem  Falle  von  ülnarisverletzung  gesehen 
(November  1892)  deshalb  hervorgehoben  zu  werden,  weil  umgekehrt 
sonst  bei  Läsionen  peripherischer  Nerven  die  Störungen  im  Bereich  der 
sensiblen  Fasern  gegenüber  denen  der  motorischen  Antheile  entschieden 
zurücktreten. 

Nicht  allzuhäufig  finden  sich  im  Verlaufe  des  Nerven  Neu- 
bildungen, welche  theils  an  und  für  sich  zur  Vernichtung  des  Nerven 
führen  oder  bei  operativen  Eingriffen  von  Seiten  des  Chirurgen  durch 
das  Fortnehmen  eines  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Stückes  des 
Nerven  zu  schwerer  dauernder  Lähmung  Veranlassung  geben.  Eine  hi eher- 
gehörige Beobachtung  ist  vor  Jahren  in  oben  erwähnter  Dissertation 
Schnitzer's  mitgetheilt  worden  (Fall  I).  Schlafdrucklähmungen  des 
N.  medianus  scheinen,  wenn  überhaupt,  eben  so  selten  vorzukommen 
wie  sogenannte  »rheumatische«.  Dagegen  sind  bis  heute  mehrfache  Mit- 
theilungen darüber  bekannt  gegeben,  wie  der  N.  medianus  zumeist  mit 
anderen  Armnerven  zusammen  (Bernhardt,  Köbner,  Dähnhardt), 
aber    auch    allein    für   sich    (Eulenburg)   durch    den    Esmareh"schen 

*)  Eine  Medianuslähmung  wenige  Stunden  nach  einer  starken  Distorsion  des 
Handgelenkes  wird  von  Growers  erwähnt. 
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Schlauch  oder  durch  polizeiliche  Fesselung  gelähmt  werden  kann,  letzteres 
dann,  wenn  die  strangulirenden  Stricke  nicht  am  Oberarm,  sondern  am 
Unterarm  oberhalb  des  Handgelenkes  angebracht   waren. 

Durch  H.  Braun  ist  in  neuester  Zeit  auf  die  Möglichkeit  hinge- 
wiesen worden,  dass  während  längerer  Narkosen  bei  abducirtem  und 
hyperextendirtem  Oberarm  durch  den  Druck  des  Humeruskopfes  Lähmungen 
im  Gebiete  des  N.  medianus  (oft  zusammen  mit  solchen  des  X.  iilnaris) 
verursacht  werden  könnten  und  dass  diese  Aetiologie  nicht  nur  für  die 
»Narkosenlähmungen«,  sondern  auch  für  manche  »Schlaflähmungon« 
(bei  denen  etwa  eine  ähnliche  Armhaltung  längere  Zeit  innegehalten 
wird)  Geltung  haben  könnte. 

Störungen  im  Medianusgebiet,  welche  sich  nur  oder  wenigsten» 
vorwiegend  im  Vorbreitungsbezirk  seiner  sensiblen  Aeste  zeigen,  werden 
seltener  beobachtet,  als  solche,  wo  diese  Vorkommnisse  nur  Theilerseheinungen 
schwerer  motorischer  Störungen  darstellen.  Ich  erinnere  mich  zweier 
Fälle  (vgl.  die  oben  erwähnte  Schnitzer'sche  Dissertation),  in  denen 
einmal  nach  einer  Incision  an  der  Volarseite  des  Unterarmes  (wegen 
Handtellerphlegmone)  eine  längere  Zeit  andauernde,  den  Gebrauch  der 
Hand  ungemein  störende  Hyperästhesie  der  Haut  der  Finger  im  Gebiete 
des  Medianus  (ohne  Lähmungen  von  Muskeln)  zurückblieb  und  eines 
zweiten,  entstanden  durch  kurz  währenden  Druck  auf  die  Innenseite  des 
linken  Oberarmes,  welcher  länger  andauernde  Parästhesien  (Kältegefühl. 
Ameisenkriechen)  im  Zeige-  und  Mittelfinger  der  linken  Hand  (sonst 
nirgends)  hervorgerufen  hatte. 

Des  Weiteren  wird  der  X.  medianus  nicht  allzuselten  durch 
neuritisehe  Processe  in  seiner  Function  beeinträchtigt.  In  einigen 
dieser  Fälle  ist  das  ätiologische  Moment  nur  schwer  festzustellen,  in 
anderen  ist  es  offenbar  Ueberanstrengung,  welche  ebenso  wie  bei 
den  Plätterinnen  im  Ulnarisgebiet  (vgl.  S.  343),  so  hier  im  Medianus- 
gebiet eine  schmerzhafte,  zu  Motilitäts-,  Sensibilitäts-  und  trophischen 
Störungen  führende  (degenerative)  Neuritis  auslöst.  So  sah  ich  Derartiges 
bei  einem  19jährigen  Manne,  der  durch  die  ungewohnte  Arbeit  des 
Manipulirens  mit  schweren  Teppichen  (Heben,  Klopfen)  und  nur  hiedurch 
allein  sich  eine  erhebliche  Schädigung  im  rechten  Medianusgebiet 
zugezogen. 

Dass  gerade  im  Medianusgebiet,  wie  es  ähnlich  ja  auch  für  den 
X.  ulnaris  beobachtet  und  beschrieben  ist,  häufiger  sogenannte  Berufs- 
oder professionelle  Paresen  vorkommen,  habe  ich  schon  früher  an 
anderem  Orte  (Erlenmeyer's  Centrabl.  1886,  Nr.  2)  hervorgehoben.  Es 
findet  sich  Derartiges  bei  Leuten,  welche  durch  ihren  Beruf  gezwungen 
sind,  bei  häufig  wiederholten  Beschäftigungen  mit  bestimmten  Werk- 
zeugen einen  oft  wiederkehrenden  Druck  auf  einen  der  Handteller  /..  B. 
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auszuüben.   Derartiges  sah   ich   wiederholt   bei    Plätterinnen,    Tischlern, 

Schlossern.   Hier   war  vorwiegend   das    Medianusgebiet   afficirt   und  die 

nicht  allein  subjectiv  nachweisbaren,  sondern  auch  oft  sehr  deutlich 
objectiv  in  Herabsetzung  der  Empfindlichkeit  gegen  verschiedene  Eeize 
sich  documentirenden  Sensibilitätsstörungen  hielten  sich  genau  an  den 
Verbreitungsbezirk  der  Medianusvertheilung  für  die  Hand  und  Finger. 
Aehnliches  beobachtete  v.  Fragstein  bei  einem  Zahnarzt  an  der  rechten 
Hand.  Dieser  hatte  in  der  der  Erkrankung  vorausgehenden  Zeit  anhaltend 
thätig  sein  müssen  und  mit  den  konisch  zulaufenden  Handhaben  seiner 
Instrumente  die  Hohlhandfläche  wiederholtem  Druck  ausgesetzt. 

In  derselben  Weise  sahen  Cöster.  ich  selbst.  Eemak  Erkrankungen 
der  Hand  und  Finger  bei  Cigarrenarbeitern  und  -Arbeiterinnen  auf- 
treten, welche  jahrelang  mit  Wickeln  und  Drehen  von  Cigarren  be- 
schäftigt waren.  Hieher  gehört  wohl  auch  die  zuerst  von  Bruns  be- 
schriebene isolirte  Lähmung  des  linken  M.  fiexor  pollicis  longus  bei 
Trommlern.  Diese  Anschauung  von  der  vorwiegenden  Betheiligimg  des 
genannten  Muskels  bei  der  sogenannten  » Trommlerlähmung <-■  wurde 
später  (1891)  von  Bruns  selbst  dahin  modifieirt,  dass  in  den  meisten 
hiehergehörigen  Fällen  die  Strecker,  nur  manchmal  der  lange  Beuger, 
nicht  selten  aber  alle  Muskeln  des  linken  Daumens  ergriffen  seien. 
Besonders  werthvoll  sind  nach  dieser  Bichtung  hin  die  umfassenden 
Untersuchungen  v.  Zanders  geworden,  auf  welche  wir  späterhin  im 
Capitel   über   die  Beschäftigungsneurosen    noch  näher  eingehen  werden. 

Ferner  beschrieben  Eemak  und  Stephan  schmerzhafte  und  zu 
Lähmungen  der  Motilität  und  Sensibilität  führende  Zustände  im  Bereiche 
der  Hand-  und  Fingernerven  und  speciell  des  N.  medianus  (Eemak) 
bei  Melkern.  Wie  Stephan  sah  auch  ich  (in  dem  Falle  eines  37  jährigen 
Mannes,  October  1891)  Derartiges  speciell  an  der  linken  Hand  auftreten, 
während  die  Beobachtung  Eemak' s  zeigt,  dass  die  Störung  vorwiegend 
rechts  ausgeprägt  sein  kann.  Dass  nach  Infectionskrankheiten 
isolirte,  auf  Neuritis  zurückzuführende  Lähmungen  in  den  verschiedensten 
Nervengebieten  auftreten  können,  ist  bekannt.  Ich  habe  dies,  was 
den  N.  radialis  und  ulnaris  betrifft,  selbst  gesehen  und  beschrieben. 
Für  den  N.  medianus  liegt  eine  hiehergehörige  kürzere  Notiz  von 
Eulen  bürg  vor,  welcher  isolirte  Lähmungen  des  Medianus  nach  acuten 
Krankheiten  (Variola,  Typhus)  beobachtet  hat.  Hieher  sind  auch  die 
auf  Neuritis  im  Ulnar-  und  Mediangebiet  zurückzuführenden  Erkrankungen 
der  Wöchnerinnen  zu  rechnen,  wie  sie  von  Käst,  Möbius.  mir  selbst 
und  Lunz  beschrieben  worden  sind.  Ein  in  der  oben  erwähnten 
Schnitz er'schen  Dissertation  mitgetheilter  Fall  (Nr.  VIII),  welcher 
schon  im  Jahre  1876  zu  meiner  Beobachtung  gekommen  war,  gehört 
höchstwahrscheinlich  hieher. 
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Schliesslich   ist  noch  hervorzuheben,    dass   das  Medianusgebiet  bei 

einer  nicht  geringen  Anzahl  centraler  vom  Hirn  und  Rückenmark  aus- 
gehenden Lähmungen  mit  betheiligt  ist.  Am  bekanntesten  sind  die  au 
den  kleinen  Handmuskeln  zumeist  beginnenden  atrophischen  und  Lähmungs- 
zustände  bei  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  und  ihre  Betheili- 
gung an  denjenigen  Paralysen,  wie"  sie  bei  der  Blei-  oder  Arsenik- 
vergiftung zur  Beobachtung  kommen  können. 

Symptomatologie. 

Vom  N.  medianus  werden  folgende  Muskeln  versorgt:  Die  beiden 
Pronatoren  (Pronator  teres  und  quadratus),  der  M.  flexor  earpi  radialis, 
der  M.  palmaris  longus,  der  Flexor  digitorum  sublimis  und  die  radial- 
wärts  gelegenen  Abschnitte  des  Flexor  digitorum  profundus,  der  M.  flexor 
pollieis  longus,  die  drei  ersten  Mm.  lumbricales  und  sämmtliche  den 
Daumenballen  bildenden  Muskeln;  der  M.  adductor  pollieis  wird  bekannt- 
lich vom  N.  ulnaris  innervirt.  (Auf  die  sensiblen  Aeste  des  N.  medianus 
und  ihre  Innervationsgebiete  an  der  Hand  und  den  Fingern  wird  später 
eingegangen  werden.) 

Zunächst  ist  nun  bei  den  Medianusparalysen  zu  unterscheiden,  ob 
die  Läsion  den  proximalen  Antheil  des  Nerven  (im  Plexus,  in  der  Achsel- 
höhle, am  Oberarm,  in  der  Ellenbogenbeuge)  betroffen  hat,  oder  nur 
seinen  distalen  Abschnitt  am  Handgelenk  oder  oberhalb  desselben.  Im 
ersteren  Fall  sind  die  Pronationsbewegungen  der  Hand  und  des 
Unterarmes  aufgehoben  oder  kommen  nur  unvollkommen  durch  die 
vicariirende  Function  des  M.  supinator  longus  zu  Stande,  der  dieselben 
bei  gleichzeitiger  Beugung  des  Unterarmes  und  Eotation  des  Oberarmes 
nach  innen  ausführt.  Eine  kräftige  und  vollkommene  Beugung  der  Hand 
gelingt  wegen  mangelnder  Action  des  Flexor  carpi  rad.  nicht.  Der  allein 
fungirende  Flexor  carpi  ulnaris  bewirkt  diese  Bewegung  nur  unvollkommen 
und  abducirt  dabei  die  Hand  medianwärts.  Da  der  M.  flexor  digit. 
sublimis  die  Mittelphalangen  aller  Finger  beugt  und  dem  Zeige-  und 
Mittelfinger  auch  die  Nagelphalangen  durch  den  ebenfalls  in  diesem 
Abschnitt  vom  Medianus  innervirten  M.  flexor  digit.  prof.  bewegt  werden, 
so  fallen  diese  Bewegungen  bei  hohen  Medianusläsionen  fort.  Uebrig 
bleiben  die  Beugebewegungen  der  Nagelphalangen  des  vierten  und 
fünften  Fingers  (Flexor  digit,  profundus  vom  N.  ulnaris  innervirt)  und 
die  Beugung  der  Basalphalangen  sämmtlieher  vier  Finger  (Daumen  aus- 
genommen), da  diese  Locomotionen  durch  die  vom  N.  ulnaris  innervirten 
Mm.  interossei  bewirkt  werden.  Insofern  aber  dabei  auch  die  Streck- 
wirkung der  zuletzt  genannten  Muskeln  auf  die  Mittel-  und  Nagel- 
phalangen zu  Tage  tritt  (vgl.  die  Symptomatologie  der  Umarislähmungen  1. 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  22 
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so  kommt  es  dabei  oft  zu  einer  übermässigen  Extension  dieser  Finger- 
gliedabschnitte, was  besonders  auffällig  am  Zeigefinger  zu  Tage  tritt. 
Speciell  gestört  sind  die  für  das  Ergreifen  von  Gegenständen,  für  das 
Festhalten  derselben  so  nothwendigen  Bewegungen  der  Beugung  und 
Gegenüberstellung  des  Daumens  zu  den  übrigen  Fingern.  Jede  feinere 
Verrichtung  wird  so  erheblich  beeinträchtigt  oder  unmöglich  gemacht. 
Bei  der  Ihtactheit  der  langen,  vom  N.  radialis  innervirten  Strecker 
des  Daumens  und  des  diesen  Finger  den  übrigen  Metacarpalknochen 
nähernden,  vom  N.  ulnaris  innervirten  M.  adductor  pollicis  kommt 
der  Daumen  in  Extensions-  und  Adductionsstellung.  Sein  Os  meta- 
carpi  liegt  nun  in  der  gleichen  Ebene  mit  den  übrigen  Mittelhand- 
knochen, die  normale  theilweise  Oppositionsstellung  in  der  Euhe  fällt 
fort,  die  Volarseite  des  Fingers  ist  wie  die  der  anderen  nach  vorn  ge- 
richtet, so  dass  die  Hand  wie  bei  den  Platthänden  vieler  Thiere  das,  was 
sie  als  Menschenhand  auszeichnet,  verliert;  sie  wird  der  Affenhand  ähnlich. 

Bei  denjenigen  Medianuslähmungen,  welche,  wie  so  häufig,  durch 
Läsionen  an  der  Beugeseite  des  Unterarmes  in  der  Nähe  des  Handgelenkes 
entstanden  sind,  ist  die  Bewegung  der  Hand  als  solcher  und  die 
Beugung  der  vier  Finger  ebenso  wie  die  Pronation  nicht  beeinträchtigt, 
wenn  nicht,  wie  so  häufig  bei  den  an  jenen  Stellen  angetroffenen  Verletzungen, 
auch  die  Sehnen  der  langen  Fingerbeuger  durchschnitten  oder  mit  der 
Wundnarbe  verwachsen  sind.  Vorwiegend  handelt  es  sich  bei  derartigen 
tiefen  Medianusverletzungen  um  Lähmung  der  später  atrophirenden 
Daumenballenmusculatur  und  um  mehr  oder  weniger  tiefe  Sensibilitäts- 
störungen. 

Letztere  betreffen,  was  die  Hohlhand  angeht,  den  ganzen  lateralen 
Theil  derselben  mit  Ausnahme  der  lateralsten  Partien  des  Daumenballens. 
Hier  theilen  sich  in  die  Innervation  der  Haut  Aeste  des  X.  medianus, 
des  N.  musculo-cutaneus  und  des  N.  radialis  superficialis:  die  eigentliche 
Hohlhand,  die  Haut  des  Daumenballens  in  ihrem  grössten  Abschnitte, 
die  Volarseite  des  Daumens,  Zeige-  und  Mittelfingers,  sowie  die  volare 
Eadialseite  des  vierten,  werden  durch  den  N.  medianus  mit  sensiblen 
Aesten  versehen. 

In  mehrfachen  Publicationen  habe  ich  schon  vor  Jahren  darauf 
aufmerksam  gemacht,  dass  an  der  Eückenfläche  der  Hand  Nagel-  und 
Mittelphalanx  des  Zeige-  und  Mittelfingers  und  die  Eadialseite  derselben 
Phalangen  des  Eingfingers  zum  Verbreitungsbezirk  der  sensiblen  Media- 
nusäste gehören.  Bei  vielen  Menschen  empfängt  aber  auch  die  Eückseite 
des  Daumennagelgliedes  und  die  der  Grundphalangen  des  zweiten  und 
dritten  Fingers  (vielleicht  sogar  die  des  vierten  an  der  Eadialseite)  sen- 
sible Aeste  vom  N.  medianus,  obgleich  diese  Partien  vorwiegend  vom 
N.  radialis  superficialis  (und  musculo-cutaneus)  versorgt  werden. 
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An  den  Störungen  der  Sensibilität  nehmen  die  Muskeln,  speciell 
die  des  Dauraenballens  häutig  in  dem  Sinn«'  theil,  als  dort  selbst  sehr 
starke  elektrische  Einwirkungen  nicht  als  schmerzhaft  oder  überhaupt 
nicht  empfunden  werden  (Verlust  der  elektromusculären  Sensibilität).  Dass 
die  Sensibilitätsstörungen  nicht  in  jedem  einzelnen  Falle  dem  Schema 
entsprechen,  ist  insofern  leicht  verständlich,  als  die  häutigste  Ursache 
der  Medianuslähmungen,  die  Verwundungen,  den  Nervenstamm  natürlich 
nicht  jedesmal  in  derselben  Ausdehnung  treffen:  bei  partieller  Läsion 
des  Stammes  bleibt  es  dem  Zufall  überlassen,  welche  Faserantheile  etc. 
schwerer  oder  leichter,  oder  überhaupt  betroffen  worden  sind. 

Bekannt  sind  wohl  die  vor  Jahren  so  grosses  Aufsehen  erregenden 
Angaben  französischer  Autoren  von  der  intacten  oder  fast  ganz  intact 
bleibenden  Empfindlichkeit  der  mit  sensiblen  Medianusfasern  ausgestatteten 
Hautbezirke  an  den  Fingern  bei  schwereren  Läsionen  dieses  Nerven. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  von  französischen  Autoren  durch  eine 
Sensibilite  rekurrente  oder  supplee  (vgl.  S.  120)  erklärten  geringen  Beein- 
trächtigung der  Sensibilität  bei  Medianusläsionen  stehen  von  mir  mit- 
getheilte  Beobachtungen,  in  denen  gerade  das  sonst  bei  peripherischen 
Nervenläsionen  beobachtete  gewöhnliche  Verhalten  umgekehrt  zu  sein 
schien.  Während  gewöhnlich  selbst  bei  schwereren  Schädigungen  peri- 
pherischer Nerven  die  sensiblen  Faserantheile  erheblich  weniger  beein- 
trächtigt erscheinen,  als  die  motorischen,  ergab  sich  bei  einer  ganzen 
Keihe  tiefer  Medianuslähmungen  das  umgekehrte  Verhalten  einer  trotz 
erheblicher  Modifikationen  der  elektrischen  Erregbarkeit  nur  wenig  ge- 
schädigten Motilität  gegenüber  tiefen  Störungen  der  Sensibilität.  Ob  dies 
darauf  zu  beziehen  ist,  dass  der  N.  medianus  oberhalb  des  Handgelenkes 
die  Hauptmasse  seiner  motorischen  Fasern  schon  abgegeben  hat  und 
sein  Hauptbestandtheil  an  jenen  Stellen  von  den  sensiblen,  an  die  Finger 
sich  vertheilenden  Fasern  gebildet  wird,  will  ich,  obgleich  ich  es  für 
wahrscheinlich  halte,  nicht  entscheiden.  Schliesslich  sei  noch  bemerkt, 
dass  auch  bei  Medianuslähmungen  (wenigstens  in  einem  Falle  von 
Tillaux)  eine  verlangsamte  Empfindungsleitimg  beschrieben  worden  ist, 
wie  wir  derartige  von  Erb  und  Westphal  gemachte  Beobachtungen  bei 
Ulnarislähmungen  schon  besitzen. 

Was  die  trophischen  und  vasomotorischen  Störungen  bei 
Medianuslähmungen  betrifft,  so  fällt  hier  zunächst  bei  den  tieferen  Medianus- 
läsionen die  Atrophie  und  Abplattung  des  Daumenballens  auf,  welcher 
sich  bei  höher  sitzenden  Beschädigungen  des  Nerven  eine  Abflachung 
an  der  Volarseite  des  Unterarmes  hinzugesellt,  so  dass  der  Umfang  des 
Gliedes  um  1—2  cm  und  mehr  geringer  sein  kann  als  der  der  unver- 
letzten Seite.  Die  dem  verletzten  Gebiet  angehörigen  Theile.  namentlich 
die  Finger,  fühlen  sich  kühl  an,  sie  sind  entweder  blass  oder  livide  ge- 
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röthet.  oft  mit  reichlichem  Haarwuchs  versehen  und  schwitzen,  im  Gegen- 
satz zu  den  übrigen  Fingern,  nie  oder  nur  unbedeutend.  Ungemein  häufig 
findet  sich  gerade  bei  Medianuslähmungen  eine  abnorme  Verwundbarkeit 
der  Haut:  etwas  stärkerer  Druck,  die  etwas  höhere  Temperatur  eines  mit 
den  Fingern  zufällig  berührten  Gegenstandes,  welche  bei  Gesunden  ohne 
besondere  Folgen  verlaufen  würde,  bringt  leicht  Hautabschilferungen. 
Geschwürsbildungen  hervor,  über  deren  Entstehen  die  Kranken  charakteristi- 
scher Weise  oft  gar  nichts  anzugeben  vermögen.  Des  Ferneren  sieht  man 
die  Haut  der  Finger  bei  längerem  Bestände  der  Lähmung  eine  eigen- 
thümliche  Glätte  und  einen  besonderen  Glanz  annehmen  (Glossy  skin.  Glossy 
fingers  der  englischen  Autoren):  sie  werden  im  Ganzen  schmächtiger, 
feiner.  Statt  einfacher  Geschwürsbildung  der  Haut  schiessen  auch  oft 
herpes-  oder  pemphigusartige  Blasen  an  den  unempfindlichen  Stellen  auf. 
welche  nach  dem  Platzen  zu  Geschwürsinidung  und  Vernarbung  führen. 
An  den  Nägeln  bemerkt  man  mannigfache  Deformitäten  (Einrisse,  ab- 
normes Dickenwachsthum,  unregelmässige  Krümmungen,  Nagelbetteiter- 
ungen  etc.):  das  Nagelwachsthum  ist  aber  nie  vollkommen  aufgehoben, 
ja  häufig  sind,  wie  ich  früher  in  einer  besonderen  Arbeit  (vgl.  S.  69 1 
nachgewiesen  habe,  gar  keine  Unterschiede  im  Wachsthum  der  Nägvl 
ganz  unempfindlicher  und  ganz  normaler  Finger  zu  bemerken 

In  Bezug  auf  die  elektrische  Erregbarkeit  der  durch  Medianus- 
läsionen  gelähmten  Muskeln  verhalten  sich  die  Dinge  so,  wie  wir  es  nun 
schon  wiederholt  beschrieben  haben.  Es  kommen  im  elektrodiagnostischen 
Sinne  leichte,  mittelsehwere  und  schwere  Lähmungen  zur  Beobachtung, 
welche  sich  bei  elektrischer  Prüfung  denen  an  anderen  motorischen  Nerven 
beobachteten  analog  verhalten.  In  einer  ganzen  Keine  von  Medianusver- 
letzungen am  Handgelenk  sah  ich  neben  mehr  oder  weniger  schweren 
Störungen  der  Sensibilität  eine  trotz  bestehender  Entartungsreaction  nur 
wenig  gestörte  Motilität,  ein  Verhalten,  wie  es  von  Erb,  mir  selbst  und 
einer  Eeihe  anderer  Autoren  wiederholt  auch  im  Bereich  anderer  Muskel- 
gebiete beobachtet  worden  und  im  allgemeinen  Theil  des  Näheren 
gewürdigt  werden  ist.  In  Bezug  auf  das  Vorkommen  Franklin  scher 
Entartungsreaction  neben  der  galvanischen  oder  faradischen  verweise  ich 
auf  das  bei  den  Ulnarislähmungen  hierüber  Mitzutheilende. 

Die  Prognose  ist  bei  Medianuslähmungen  nicht  anders  zu  stellen 
als  bei  peripherischen  Lähmungen  anderer  Nervengebiete:  elektrodiagno- 
stisch  sich  als  leichte  oder  als  Mittelformen  erweisende  Paralysen  geben 
in  Bezug  auf  die  Zeit  beziehungsweise  die  Vollkommenheit  der  endlichen 
Heilung  eine  bessere  Voraussicht,  als  die  schweren,  namentlich  die  auf 
scrrwere  Quetschung  oder  auf  vollkommene  Trennung  des  Nerven  zurück- 
zuführenden. Nach  dem,  was  oben  über  die  Symptomatologie  der  Medianus- 
paralysen beigebracht  worden,  ist  die  Diagnose  derselben  keine  schwierige; 
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speeiell  wird  eine  genauere  Beobachtung  der  Lähmungszustände  der 
Danmenballenmusculatur  und  der  so  t'igenarlig  ausgeprägten  Sensihilitäts- 
störungen  einen  aufmerksamen  Untersucher  kaum  je  fehlgehen  lassen. 
Wie  immer,  so  muss  auch  hier  eine  sorgfältig  erhobene  Anamnese  und 
die  Berücksichtigung  etwaiger  anderer  Symptome  statthaben,  um  zu  ent- 
scheiden, ob  eine  Medianuslähmung  für  sich  allein  besteht  oder  ob  die- 
selbe nur  als  eines  der  Symptome  einer  etwa  vorhandenen  spinalen  oder 
cerebralen  Erkrankung  zu  betrachten  ist. 

Auch  in  Bezug  auf  die  Therapie  bestehen  bei  Medianuslähmungen 
dieselben  Grundsätze,  wie  bei  ähnlichen  Zuständen  anderer  peripherischer 
Nerven:  besonders  wird  bei  schweren  Verletzungen  der  Chirurg,  sei  es 
primär,  sei  es  später  durch  den  Versuch  der  Nervennaht  einzugreifen 
haben,  um  dem  weiter  behandelnden  Arzt,  speeiell  den  Elektrotherapeuten 
erst  das  geeignete  Feld  fruchtbringender,  erfolgreicher  Thätigkeir  zu 
ersehliessen. 
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Lähmung   des   ]ST.   ulnaris. 

Aetiologie. 

Unter  den  ätiologischen  Momenten  einer  L ä h  m u n g  d es  N.  ulnar i  s 
nehmen  Verwundungen  die  erste  Stelle  ein.  In  dem  Masse,  wie  Läh- 
mungen dieses  Nerven  überhaupt  weniger  vorkommen,  als  z.  B.  Radialis- 
lähmungen.  ist  auch  die  bei  dieser  so  ungemein  häufige  Ursache  der 
Compression  durch  das  Gewicht  des  eigenen  Körpers  eines  Individuums 
während  des  Schlafes  z.  B.,  selten.  Immerhin  erwähnt  Erb  als  ätio- 
logisches Moment  das  Schlafen  auf  dem  untergelegten  Arm  (Growers  hat 
dreimal  eine  Schlaf lähmung  des  Ulnaris  beobachtet),  Seeligmüller  die 
anhaltende  Eückenlage  schwerkranker  Personen.  Eulenburg  Lähmung 
der  Mm.  interossci  durch  den  auf  dem  Handrücken  längere  Zeit  ruhenden 
Ellenbogen,  während  schon  Duchenne  eine  derartige  Paralyse  bei 
Arbeitern  beschrieb,  die  gewohnheitsgemäss  sich  mit  der  Ellbogengegend 
bei  ihren  Verrichtungen  auf  harte  Unterlagen  stützen  mussten.  Von 
solchen  Beobachtungen  aus  der  neueren  Zeit  sei  ihrer  relativen  Seltenheit 
wegen  die  von  Manouvriez  z.  B.  mitgetheilt,  welcher  eine  solche 
während  des  Schlafes  entstandene  Ulnarislähmung  (1876)  beschrieben 
hat.  Die  betreffende  Person  hatte,  den  Arm  unter  dem  Kopf,  die  Hand 
am  Hinterhaupte  dagelegen,  und  ebenso  veröffentlichte  Scheiber  einen 
Fall  von  vollständiger  Lähmung  aller  vom  X.  radialis  versorgten  Muskeln 
am  Vorderarme  und  von  Parese  des  ST.  medianus  und  ulnaris  nach  mehr- 
stündigem Schlafe. 

Uebrigens  bezweifeln  Manche,  unter  diesen  H.  Braun,  dass  der 
N.  ulnaris  (und  der  X.  medianus)  im  Schlafe  von  aussen  her  eine  starke 
Compression  erleiden  können.  Derartige  Beobachtungen  führt  Braun 
vielmehr  auf  den  Druck  des  Gelenkkopfes  des  Oberarmes  gegen  die  be- 
treffenden Xerven  in  der  Achselhöhle  zurück,  wenn  ein  Arm  (oder  beide) 
während  des  Schlafes,  wie  das  ja  nicht  selten  geschieht,  nach  rückwärts 
erhoben  und  abducirt  mit  unter  dem  Kopf  gekreuzten  Händen  gehalten 
wird.  Diese  Lage  ist  es  auch,  die  während  lange  dauernder  Xarkosen 
(Narkosenlähmung  nach  Braun)  der  von  einem  Assistenten  nach 
oben  und  rückwärts  gezogene  Arm  innehält;  der  eben  erwähnte  Seelig- 


Lähmung  des  N.  ulnaris.  —  Aetiologie.  343 

müller'sche  Fall  speciell  (bei  einer  an  Brustdrüsenkrebs  operirten  Dame) 
wird  von  Braun  auf  diese  Weise  erklärt. 

Auf  die  »professionellen«  Paresen  im  Clnargt'biel  isi  schon  von 
Leudet  in  Eouen  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  worden,  und  Ballet  hat 
über  Störungen  im  Ulnargebiet  bei  einem  Glasarbeiter  berichtet,  welcher 
bei  seinen  Verrichtungen  den  rechten. Ellenbogen  zwischen  Cond.  int.  und 
Olecranon  täglich  Jahre  hindurch  einem  nicht  unbedeutenden  Druck  aus- 
gesetzt hatte. 

Aehnliche  Dinge  sind  vor  Jahren  von  mir  und  Anderen  bei 
Plätterinnen,  Cigarrenarbeitern,  Hutmachern,  Uhrmachern.  Metalldrehern 
beschrieben  worden,  wie  dahingehende  eigene  Beobachtungen  und  solche 
Cöstefs,  Bemak's,  Ott's,  Schäfers,  Walton's  lehren.  Entweder 
handelt  es  sich  in  derartigen  Fällen  um  eine  professionelle  Überan- 
strengung der  kleinen  Handmuskeln,  oder  um  einen  direeten,  durch  die 
Berufsarbeit  auf  den  Nervenstamm  oder  die  kleinen  Handmuskeln  selbst 
ausgeübten  Druck. 

Aehnlieh  wie  Badialislähmungen,  kommen  auch  solche  im  Ulnar- 
gebiet nach  Anlegung  des  Esmarch'sehen  Schlauches  zur  Beobachtung. 
So  besehreibt  z.  B.  Köbner  einen  Fall  von  gleichzeitiger  traumatischer 
(Druck-)  Lähmung  der  Nn.  radialis,  ulnaris  und  medianus.  hervorgerufen 
durch  den  Druck  einer  Esmarch'sehen  Constrictionsbinde.  welche  bei 
Ausführung  einer  kleinen  Operation  am  Vorderarm  zur  Erzeugung  der 
künstlichen  Blutleere  angelegt  war.  Dass  ferner  bei  sogenannten  polizei- 
lichen Fesselungen  auch  der  N.  ulnaris  mitbetroffen  und  beschädigt 
werden  kann,  habe  ich  (vgl.  oben  Medianuslähmung)  schon  vor  längerer 
Zeit  gezeigt  und  Andere  bestätigt.  Auch  durch  den  Druck,  welchen 
schlecht  gepolsterte  Krücken  in  der  Achselhöhle  auf  die  Armnerven  aus- 
üben, können,  wie  verschiedene  Schriftsteller  hervorheben,  und  wie  neuer- 
dings erst  Maccabruni  wieder  berichtet  hat  (1886),  Ulnarislähmungen 
hervorgerufen  werden. 

Als  aussergewöhnliehe  Ursache  ist  wohl  das  Vorkommen  von 
kleineren  oder  grösseren  Tumoren  zu  betrachten,  durch  deren  Wachsthum 
der  Nerv  comprimirt  und  in  seinen  Functionen  beeinträchtigt  wird.  Erb 
sah  eine  Ulnarislähmung  durch  ein  kleines  Neurom  oberhalb  des  Ellen- 
bogens bedingt,  welches  durch  häufige  mechanische  Beleidigung  des 
Nerven  an  dieser  Stelle  entstanden  war:  Luzet  beschreibt  eine  Ulnaris- 
lähmung bei  einem  7jährigen  Kinde  durch  ein  Hautgumma  in  der  Ellen- 
bogengegend. 

An  dieser  Stelle  darf  auch  wohl  der  gewiss  seltene  Fall  Ehrmann's 
erwähnt  werden,  welcher  bei  einem  38jährigen  syphilitischen  Manne 
neben  grosser  Druckempfindlichkeit  des  linken  N.  medianus  und  ulnaris 
eine  Schwellung  dieser  Nerven  feststellte.     Dabei    bestand  eine  Atrophie 
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des  linken  Kleinfinger-  und  Daumenballens  und  der  Zwischenknochen- 
räume, ferner  Hyperalgesie  im  Bereiche  des  N.  eutau.  int.  maior  und 
deutlieh  herabgesetzte  elektrische  Erregbarkeit  der  atrophischen  Muskeln. 
Nach  grösseren  Jodkaliumdosen  trat  allmälige  Besserung  ein. 

Die  häufigsten  Ursachen  von  Läsionen  des  Ulnaris  sind  aber  Ver- 
letzungen oder  Deformitäten  der  Unterarm-  oder  Oberarmknochen  und 
des  Ellenbogengelenkes.  Fracturen  und  Luxationen,  abnorme  Oallusbil- 
dungen  am  Cubitalgelenk,  aber  auch  Luxationen  im  Schultergelenke*) 
führen  entweder  neben  Läsionen  noch  anderer  Armnerven  oder  des 
N.  ulnaris  allein  zu  Lähmungen  in  seinem  Innervationsbezirk.  Besonders 
interessant  ist  nach  dieser  Eichtung  ein  von  K.  Middeldorpf  beschrie- 
bener Fall  von  Drucklähmung  des  N.  radialis  und  ulnaris  in  Folge  von 
schlecht  geheilter  Fractur  des  Humerushalses.  Der  Knochenbrueh  sass 
dicht  unterhalb  des  Oberarmkopfes  und  war  mit  Dislocation  geheilt.  Zwei 
scharfe  Knochenvorsprünge  drückten  auf  die  Nervenstämme.  Die  Folgen 
waren  eine  atrophische  Lähmung  der  vom  N.  radialis  versorgten  Muskeln, 
eine  Parese  im  Gebiete  des  N.  ulnaris  und  eine  Atrophie  der  pararticu- 
lären  Schultermuskeln.  Nach  einer  Operation,  in  welcher  nach  Eröffnung 
des  Gelenkes  die  Knochenvorsprünge  entfernt  wurden,  trat  eine  Besserung 
der  Lähmungen  und  schliesslich  nahezu  vollständige  Heilung  ein. 

Ungemein  selten  sind,  wie  die  Durchsicht  der  Literatur  ergibt, 
solche  Fälle  von  Ulnarislähmung,  welche  durch  eine  traumatische  Cyste 
im  Nerven  selbst  bedingt  sind.  Derartiger  Beobachtungen  existiren  bis 
heute  zwei.  Die  erste  ist  von  Bowlby  im  Secirsaale  gemacht.  Am 
vorderen  Ast  des  N.  ulnaris  einer  männlichen  Leiche  fand  sich  eine  ovale 
Cyste,  deren  Wand  aus  der  Nervenscheide  gebildet  war.  Sie  enthielt 
klare,  gelbliche  Gallerte.  Die  Cyste  schien  mit  dem  Carpalgelenk  zu 
communiciren.  Am  N.  interosseus  post.  des  anderen  Armes  wurde  eine 
ähnliche,  jedoch  kleinere  Cyste  gefunden.  Diese  in  den  »Diseases  of 
nerves«  mitgetheilte  Beschreibung  Bowlby's  entnehme  ich  der  ausführ- 
lichen, am  lebenden  Menschen  (30jährigen  Manne)  gemachten  Beobach- 
tung von  zum  Busch.  Es  bestand  bei  dem  Kranken,  welcher  eine  Woche 
zuvor  auf  den  rechten  Arm  gefallen  war,  eine  vollkommene  LTlnaris- 
lähmung.  Ob,  wie  zuerst  angenommen  wurde,  ein  Bruch  des  Condylus 
internus  humeri  bestand,  ob  nur  eine  schwere  Nervenquetschung  stattge- 
funden, ist  von  geringerer  Wichtigkeit.  Es  fand  sich  etwa  drei  Finger 
breit  oberhalb  des  Condylus  internus  gelegen  eine  walnussgrosse  Ge- 
sehwulst, ziemlich  dicht  unter  der  Haut,  aber  nicht  mit  ihr  verwachsen. 
Nach  Durchtrennung  der  Haut  #  und  Fascie  erschien  der  Tumor  durch- 
scheinend  und  wie  ein  Sehnenganglion  aussehend.     Der  N.  ulnaris  trat 

*)  Ich  behandelte  neuerdings  eine  schwere  rechtsseitige  Ulnarislähmung,  welche 
in  Folge  eines  Bruches  des  rechten  Schlüsselbeines  isolirt  aufgetreten  war. 
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in  den  oberen  Pol  der  Geschwulst  ein,  aus  dein  unteren  wieder  aus;  die 
ganze  Geschwulst  erschien  als  eine  Auftreibung  des  Nerven,  der  central 
und  namentlich  peripher  von  dieser  Auftreibung  geschwollen  und  infiltrirt 
war.  Aus  der  incidirten  Geschwulst  entleerte  sieh  etwa  eine  Unze  gelb- 
licher, dicklicher  Gallerte.  Ueber  die  glänzende  Cysten  wand  ist  der  Ner\ 
fächerförmig  ausgebreitet;  die  einzelnen  nervösen  Elemente  sind  äusserst 
glatte  dünne  Bänder. 

Nach  gründlicher  Austupfung  der  Cystenwand  mit  Sublimatlösung 
wird  ein  kleines  Stück  der  oberen  Wand  entfernt,  die  Hautwunde  ge- 
schlossen. Etwa  zwei  Monate  später  waren  die  meisten  abnormen  Er- 
scheinungen zurückgegangen. 

Die  Entstehung  dieser  Cyste  erklärt  Verfasser  so,  dass  durch  den 
Sturz  auf  den  Arm  ein  Theil  der  Nervenfasern  zerstört  wurde,  während 
die  Scheide  intact  blieb.  Die  Wand  der  so  gebildeten  Erweichungscyste 
wurde  von  der  Nervenscheide  gebildet.  Die  nicht  zerstörten  Nervenfasern 
wurden  durch  das  Wachsthum  der  Cyste  auseinandergedrängt,  fächer- 
förmig über  die  Wand  derselben  ausgebreitet  und  vor  Allem  comprimirt. 
Durch  die  Operation  wurde  dieser  Druck  beseitigt,  die  noch  erhaltenen 
Nervenfasern  erholten  sich  wieder  und  wahrscheinlich  trat  auch  eine  Neu- 
bildung von  Nervenfasern  auf. 

Sehr  häufig  wird  der  N.  ulnaris  speciell  in  der  Nähe  des  Hand- 
gelenkes durch  Hieb-,  Stich-  und  namentlich  Schnittwunden  verletzt;  ich 
selbst  habe  die  überwiegende  Mehrzahl  aller  mir  zur  Beobachtung  ge- 
kommenen Fälle  von  traumatischen  Ulnarislähmungen  dadurch  entstehen 
sehen,  dass  die  betreffenden  Individuen  mit  dem  untersten  Theil  der 
Beugeseite  eines  Vorderarmes  auf  Glas,  Porzellan  etc.  gefallen  waren. 
Sehr  viel  seltener  resultirt  eine  Ulnarislähmung  durch  Verletzungen, 
welche  den  Plexus  brachialis  betroffen  haben.  Ich  habe  vor  vielen  Jahren 
einen  hiehergehörigen  Fall  eines  44jährigen  Arbeiters  veröffentlicht,  der 
nach  einem  Messerstich  in  die  linke  Fossa  supraclavic.  eine  Lähmung 
des  N.  ulnaris  und  eine  Parese  des  N.  medianus  derselben  Seite  davon- 
getragen hatte. 

Seltener  vielleicht  als  andere  Nervengebiete  wird  der  N.  ulnaris 
auch  während  oder  im  Anschluss  an  acute  Infektionskrankheiten 
von  entzündlich-degenerativen  Processen  befallen.  Ebenso  wie  ich  einen 
derartigen,  durch  Autopsie  bestätigten  Fall  schon  vor  Jahren  in  Betreff 
des  N.  radialis  mitgetheilt  habe,  hatte  ich  auch  Gelegenheit,  eine  doppel- 
seitige Neuritis  im  Bereiche  der  Nn.  ulnares  bei  einem  21jährigen  Manne 
nach  Ablaufeines  II  eo  typ  hu  s  zu  beobachten;  der  Fall  kam  zur  Heilung. 

Schon  früher  sind  von  Vulpian,  Nothnagel  und  neuerdings 
wieder  von  L.  Wolf  isolirte,  im  Anschluss  an  Ileotyphus  aufgetretene 
Ulnarislähmungen  beschrieben  worden. 
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Mit  dem  X.  medianus  theilt  auch  der  N.  ulnaris  das  Schicksal, 
bei  Wöchnerinnen  durch  eine  Neuritis  zu  erkranken,  wie  dies  vorher 
im  Capitel  über  die  Aetiologie  der  Medianuslähmungen  schon  hervor- 
gehoben wurde.  In  einem  von  Dana  mitgetheilten  Fall  traten  Anästhesie, 
Schmerzen  und  degenerative  Lähmungen  im  beiderseitigen  Ulnar-,  Median- 
und  Tibialgebiet  nach  einer  eiterigen  Pyelonephritis  ein,  um  allmälig  in 
Genesung  überzugehen. 

Eine  andere,  chronisch  verlaufende  Infectionskrankheit.  die  Lepra, 
kann,  wie  andere  Nervengebiete,  natürlich  auch  das  des  N.  ulnaris  be- 
fallen; ich  erinnere  daran,  dass  erst  neuerdings  noch  Fr.  Schultze  eine 
derartige  Beobachtung  zu  allgemeiner  Kenntniss  gebracht  hat. 

Auch  im  Verlaufe  des  Tabes  kommen  degenerative  Lähmungen  im 
Bereiche  verschiedener  Nerven,  unter  andern  auch  solche  des  N.  ulnaris 
zur  Beobachtung,  und  ebenso  auch  (wenn  auch  oft  nur  partiell)  im  Ver- 
laufe chronischer  Intoxicationen,  so  bei  Blei-,  Arsenik-.  Alkoholvergiftung. 
Ganz  bekannt  ist  schliesslich  das  Befallenwerden  von  dem  Ulnarisgebiete 
angehörigen  Muskeln,  speciell  die  Lähmung  und  Atrophie  der  kleinen 
Handmuskeln,  welche  als  frühe  Zeichen  chronisch  verlaufender  Bücken- 
marksaffectionen  bei  der  Syringomyelie  z.  B.,  ganz  besonders  oft  aber 
bei  der  spinalen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  beobachtet  werden 
(Type  Ar  an- Duchenne). 

Symptomatologie. 

Es  ist  bekannt,  dass  vom  N.  ulnaris  folgende  Muskeln  ihre  Inner- 
vation erhalten:  der  M.  fiexor  carpi  ulnaris,  ein  grosser  Theil  des  M.  flexor 
digit.  profundus,  die  Muskeln  des  Kleinfingerballens,  alle  Mm.  interossei. 
die  Mm.  lumbrieales  des  dritten  und  vierten  Fingers  und  der  M.  adduetor 
pollicis. 

Bei  vollkommener  Lähmung  des  N.  ulnaris  wird  also  zunächst  die 
Beugung  der  Hand  im  Gelenk  insofern  alterirt,  als  sie  unvollkommen  wird  und 
die  Hand  dabei  eine  Abductionsstellung  einnimmt;  sodann  ist  die  Abduction 
der  Hand  beschränkt.  Eine  vollkommene  Beugung  der  drei  letzten  Finger 
kann  nicht  mehr  ausgeführt,  der  kleine  Finger  kann  überhaupt  nicht 
bewegt  werden.  Da  durch  die  Mm.  interossei  die  basalen  Fingerphalangen 
gebeugt,  die  mittleren  aber  und  die  Nagelphalangen  gestreckt  werden, 
so  kommen  auch  diese  Bewegungen  bei  einer  totalen  Lähmung  dieser 
Muskeln  nicht  mehr  zu  Stande.  Insoferne  weiter  durch  eben  diese  Muskeln 
die  Finger  von  einander  entfernt  (gespreizt)  und  einander  nahe  gebracht 
werden  und  die  Heranziehung  des  Daumens  an  den  Zwischenhandknochen 
des  Zeigefingers  eine  Function  des  M.  adduetor  pollicis  ist.  fehlen 
natürlich  diese  Bewegungen.  wrenn  die  entsprechenden  Muskeln  gelähmt 
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sind.  Bestellt  keine  vollkommene  Lähmung  des  Nerven,  sind  namentlich 
wie  bei  den  häufigen  Verwundungen  desselben  unmittelbar  oberhalb  des 
Handgelenkes  an  dessen  Ulnarseite  die  oberen,  speciell  die  für  den  tiefen 
Fingerbeuger  bestimmten  Aeste,  intact  geblieben,  so  resultirt  jene,  seit 
Duchenne's  Schilderung  so  bekannt  gewordene  charakteristische  Vor- 
bildung der  Hand,  welche  unter  dem'  Namen  der  Greifenklaue,  Klauen- 
oder Krallenhand,  der  Main  en  griffe,  bekannt  ist.  Da  die  Beuger  der 
Mittel-  und  Nagelphalangen  unversehrt  sind,  deren  Strecker  (die  Mm. 
interossei)  aber  gelähmt,  da  die  Beuger  der  basalen  Phalangen  (ebenfalls 
die  Mm.  interossei  und  die  lumbricales)  nicht  mehr  funetioniren,  wohl 
aber  die  Strecker  derselben  (der  M.  extensor  digit.  communis,  welcher 
vom  N.  radialis  innervirt  wird),  so  resultirt  eine  Hyperextension  der  Grund- 
phalangen neben  einer  starken  Beugung  der  Mittel-  und  Nagelphalangen, 
welche  der  Hand,  ganz  besonders  bei  hochgradiger  Atrophie  der  Zwischen- 
knochenmuskeln, ein  einer  Vogelklaue  durchaus  ähnliches  Ansehen  verleiht. 
Alles  das  ist  im  Bereiche  der  beiden  letzten  Finger  ganz  besonders  aus- 
geprägt, da  hier  auch  die  Mm.  lumbricales  vom  N.  ulnaris  innervirt 
werden,  während  die  beiden  ersten,  vom  N.  medianus  beeinflusst,  noch 
ihre  Function  auszuüben  vermögen. 

Natürlich  ist  bei  einer  vollkommenen  Ulnarislähmung  durch  die 
eben  geschilderte  Paralyse  der  kleinen  Handmuskeln  und  deren  Atrophie 
sowie  durch  die  im  Gefolge  der  Lähmung  eintretenden  Contracturzustände 
der  Finger  der  Gebrauch  derselben,  speciell  für  feinere  Verrichtungen. 
Schreiben,  Handhabung  von  Musikinstrumenten,  sehr  beinträchtigt. 

Die  Störungen  der  Sensibilität  bei  Ulnarislähmungen  betreffen 
an  der  Hohlhand  am  intensivsten  die  Gegend  des  Kleinfingerballens  und 
den  kleinen  Finger,  sowie  diejenigen  Abschnitte  des  vierten  Fingers  und 
der  Palma  manus,  welche  ulnar wärts  von  einer  durch  die  Mitte  des  Bing- 
fingers  gezogenen  Linie  liegen.  Am  Handrücken  leiden  in  ihrer  Sensi- 
bilität die  Gegend  über  dem  fünften  und  vierten  Mittelhandknochen.  der 
ganze  kleine  Finger,  die  Ulnarseite  des  vierten  und  die  basalen  Phalangen 
des  vierten  und  des  dritten  an  ihrer  ulnaren  Seite. 

Erwähnenswerth  in  Bezug  auf  die  Sensibilitätsverhältnisse  bei  Lä- 
sionen im  Ulnarisgebiete  ist  noch  folgende,  von  Erb  zuerst  bekannt  ge- 
gebene, dann  von  Westphal  und  auch  von  mir  bestätigte  Beobachtung. 
Gegenüber  der  allgemeinen  Annahme ,  dass  eine  Verlangsamimg  der 
sensiblen  Leitung  nur  bei  centralen,  speciell  spinalen  Erkrankungen  vor- 
komme, berichtet  Erb  über  einen  43jährigen  xVrbeiter  Folgendes:  Nach 
einer  rechtsseitigen  Schulterluxation  war  eine  atrophische  Lähmung  (mit 
Entartimgsreaction)  im  Bereiche  des  N.  axillaris,  musculo-cut..  medianus 
und  ulnaris  eingetreten.  Das  Badialisgebiet  war  frei.  Es  bestand  eine 
bedeutende  Verminderung   der   Sensibilität    im    Medianus-    und    Ulnaris- 
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gebiet;  ganz  speciell  in  letzterem  war  eine  exquisite  Verlangsamung  der 
Schmerzempfindung  zu  constatiren.  welche  übrigens  nicht  an  allen  Stellen 
gleich  massig  vertheilt  war. 

In  einem  Falle  schwerer  Ulnaris-  und  Medianuslähmung  durch 
Schnitt  oberhalb  des  rechten  Handgelenkes,  fand  Ziehl  mit  Ausnahme 
der  unteren  Daumenpartie  die  Sensibilität  im  Bereiche  der  genannten 
Nerven  für  Schmerz,  Berührung,  Druck  und  Wärmeempfindung  erloschen, 
für  Kälte  aber  (von  -|-60E.  bis  —  10°  E.)  erhalten. 

Was  die .  im  Gefolge  von  Ulnarislähmungen  beobachteten  vaso- 
motorischen und  trophischen  Störungen  betrifft,  so  sind  am  bekann- 
testen die  eventuell  in  enormem  Grade  bei  schweren  Paralysen  eintreten- 
den Atrophien  der  Zwischenknochenmuskeln  und  das  Einsinken  der  Meta- 
earpalräume.  Zwischen  den  hervortretenden  Sehnen  der  gemeinsamen 
Fingerstreeker  haben  sich  tiefe  Gruben  gebildet,  wozu  die  Abplattung 
der  Gegend  des  Kleinfingerballens  und  die  Abflach ung  der  vom  Adduetor 
pollicis  eingenommenen  Region  hinzutritt. 

Häufig,  wenn  auch  nicht  so  oft  wie  bei  Medianuslähmungen,  macht 
sich  dabei  eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  gegen  geringfügige 
Schädlichkeiten  an  denjenigen  Hautstellen  bemerklieh,  welche  ihre  Inner- 
vation durch  sensible  Ulnarisäste  erhalten.  Namentlich  niedrige  Tem- 
peraturen oder  der  Wechsel  warmer  und  kalter  Temperaturen  bewirken 
das  Aufschiessen  von  Blasen,  das  Zustandekommen  von  mehr  oder 
weniger  oberflächlichen  Versehwärungen  der  Haut.  Von  Hesse  bei 
Ulnarislähmungen  angestellte  thermometrische  Messungen  ergaben  eine 
Temperaturerniedrigung  an  der  Innenfläche  der  gelähmten  Finger.  Die- 
selbe geht  allmälig  zurück,  und  zwar  früher  als  die  motorischen  Störungen. 
In  manchen  Fällen  gelingt  es.  durch  elektrische  Eeizung  vorübergehend 
eine  Temperatursteigerung  zu  bewirken:  diese  Fälle  sind  nach  Hesse"s 
Ansicht  prognostisch  günstiger  als  jene,  bei  welchen  sich  die  Temperatur- 
differenz während  des  Elektrisirens  nicht  ausgleicht. 

Von  Interesse  erscheint  bei  dieser  Besprechung  vasomotorischer  und 
trophiseher  Störungen  im  Gefolge  von  Ulnarislähmungen  die  Beobachtung 
Oenas1  über  eine  den  rechten  N.  ulnaris  schädigende  Schussverletzimg 
bei  einem  39jährigen  Manne.  Es  bestanden  Lähmungszustände  und 
Atrophien  ausser  natürlich  im  Ulnaris-,  auch  im  Radialis-  und  Medianus- 
gebiet. Aber  auch  die  ganz  unbetheiligte  linke  obere  Extremität  zeigte 
in  partiellen  Atrophien  der  Handmuskeln  und  anästhetischen  Zuständen, 
in  eigenthümlicher  Weise  auch  im  Auftreten  von  Contracturzuständen  der 
Palmaraponeurose  trophische  Läsionen,  welche  dem  Beobachter  die  Er- 
wägung aufdrängten,  dass  ein  aufsteigender  neuritischer  Process  vom 
rechten     X.     ulnaris    aus     im    Rückenmark     sich     von     der    Ursprung- 
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lieh   nur   rechts   afficirten   Seite   nach    links    hin   im  Querschnitt  ausge- 
breitet habe. 

In  Bezug  auf  die  von  Cenas  erwähnten  Contractu rzustände  der 
Palmaraponeurose  bei  Ulnarisaffectionen  verdanken  wir  Eulenburg  eine 
hiehergehörige  Beobachtung:  derselbe  fand  bei  einer  20jährigen  anämi- 
schen, nervösen,  von  einer  ebenfalls  nervösen  Mutter  stammenden  Claviei- 
spielerin  neben  der  Dupuytren'schen  Strangcontraetur  (beiderseits,  rechts 
mehr  ausgeprägt  und  nur  am  vierten  und  fünften  Finger)  eine  den  N. 
ulnaris  in  seinem  ganzen  Verlauf  von  der  Hand  bis  zur  Achselhöhle  hin 
betreffende,  sehr  bedeutende  Druekempfindlichkeit. 

Es    bestanden    ausserdem    spontane    und    centripetal    ausstrahlend' 
Schmerzen,  ferner  Parästhesien  und  eine  thatsächliche  Herabsetzung  der 
Sensibilität  im  ganzen  Hautnervenbezirk  des  X.  ulnaris.  Nach  Eulenburg 
ist  eine  pathogenetische  Beziehung  der  Neuritis  des  X.  ulnaris  zur  Strang- 
contraetur sehr  wahrscheinlich. 

An  dieser  Stelle  ist  vielleicht  der  seltenen,  von  Löwenfeld  »neu- 
ritische  Platthand«  benannten  und  von  ihm  in  zwei  Fällen  multipler 
Neuritis  beobachteten  trophischen  Störung  Erwähnung  zu  thun.  Die 
Störung  bestand  in  einer  Hyperplasie  des  subcutanen  Zellgewebes 
der  Hohlhand.  Dieselbe  entsprach  ihrer  Verbreitung  nach  im  Wesent- 
lichen dem  Gebiete  der  neuritiseh  erkrankten  Nerven  (N.  ulnaris  und 
medianus  im  ersten,  medianus  allein  im  zweiten  Falle)  und  bildete  sich 
mit  dem  Zurückgehen  der  übrigen  neuritischen  Veränderungen  ebenfalls 
zurück.  Da  gleichzeitige  trophisehe  Störungen  der  äusseren  Haut  fehlten, 
nimmt  Löwenfeld  verschiedene  trophisehe  Nerven  für  beide  Gewebe  an. 

Was  die  Verhältnisse  der  elektrischen  Erregbarkeit  bei 
Ulnarislähmungen  betrifft,  so  kommen  auch  hier  natürlich  wie  bei  allen 
peripherischen  Nervenlähmungen  je  nach  der  geringeren  oder  schwereren 
Läsion,  welche  der  Nerv  erlitten,  alle  Arten  der  Beaetionen  vor.  Wir 
finden  leichte,  "mittelschwere,  schwere  Lähmungen,  mit  erhaltener,  oder 
verminderter  oder  aufgehobener  Erregbarkeit  für  die  elektrischen  Beize. 
Es  wäre  ermüdend,  hier  wiederum  die  verschiedenen  Beaetionen  bei  in- 
direkter oder  directer  Beizung  mit  beiden  Stromesarten  auseinanderzusetzen. 
Erwähnt  mag  werden,  dass  gerade  am  N.  ulnaris  eigenthümliche  Beaetionen 
beobachtet  worden  sind,  so  der  seltenere  Fall  der  trägen  Zuckung  auch 
bei  indirecter  Beizung  mit  dem  faradischen  Strom  (Vi er or dt),  oder  die 
noch  seltenere  Thatsache,  dass  bei  einem  Fall  von  traumatischer  (Jlnaris- 
lähmung  eine  Herabsetzung  der  faradischen  und  eine  Erhöhung  der  gal- 
vanischen Erregbarkeit  des  Nerven  bestand,  welche  monatelang  anhielt. 
Dabei  überwog  bei  der  indirecten  Beizung  vom  Nerven  aus  die  Ka  Sz 
stets  die  A  Sz.    während    die    directe  Beizunu'   der  Musculatur  eine  laue- 
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same  träge  Zuckung  und  ein  Ueberwiegen  der  ASz  über  die  KaSz,  also 
Entartungsreaetion  ergab  (Bernhardt). 

In  einem  Falle  von  beginnender  progressiver  Muskelatrophie  fand 
ich  an  dem  besonders  erkrankten  linken  ülnarisgebiet  eine  prompte  und 
normale  Eeaction  des  Nerven  und  der  dazugehörigen  Muskeln  auf  den 
elektrischen  Eeiz :  die  Zuckungen  verliefen  trotz  veränderter,  ja  theilweise 
umgekehrter  B renner'scher  Normalformel  (Batteriestrom)  blitzartig:  Ent- 
artungsreaetion bestand  nicht. 

In  einer  neuerdings  von  mir  mitgetheilten  Beobachtung  einer  durch 
Fall  auf  Glas  (Schnittwunde  dicht  an  der  rechten  Handwurzel)  bei  einem 
24jährigen  Manne  hervorgerufenen  Medianus-  und  Ulnarislähmung  gelang 
es  mir  auch  deutlich,  was  bisher  noch  sehr  selten  constatirt  worden  ist, 
eine  Franklin'sche  Entartungsreaetion,  d.  h.  langsame  träge 
Zuckungen  der  durch  die  Funkenentladung  einer  Influenzmaschine  zur 
Contraction  gebrachten  gelähmten  Muskelgebiete  in  den  Thenar-  und 
H  y  p  o  t h  e  n  a r  m  u  s  k  e  1  n  nachzuweisen. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  peripherischen  Ulnarislähmungen  richtet  sich, 
soweit  es  sich  um  reine  Drucklähmungen  handelt,  nach  den  bekannten 
elektrodiagnostischen  Befunden  und  den  Erfahrungen,  wie  sie  für  den 
Ablauf  leichter  oder  schwererer  Lähmungen  gelten.  Als  schwer  werden 
durchgängig  alle  auf  Verwundungen  des  Nerven  zurückzuführenden 
Lähmungen  zu  betrachten  sein:  die  Zerquetschimg,  Zermalmimg.  Durch- 
trennung  eines  Nerven  ist  natürlich  stets  als  eine  ernste  Läsion  auf- 
zufassen. 

Diagnose. 

Nach  dem,  was  oben  über  das  speciell  durch  die  Atrophie  der 
Mm.  interossei  und  die  damit  im  Zusammenhang  stehende  Deformität 
der  Hand  bedingte  Aussehen  derselben  sowie  über  die  Bewegungsbeein- 
trächtigung gesagt  worden  ist,  kann  es  kaum  schwer  werden,  ein  Lähmung 
im  Bereich  des  N.  ulnaris  zu  erkennen.  Dazu  kommt,  dass  bei  directen, 
den  Nerven  in  seinem  Verlaufe  treffenden  Schädlichkeiten  eine  eingehende 
Untersuchung  der  verletzten  Eegion  alsbald  auf  den  richtigen  Weg 
führen  wird. 

Ob  es  sich  überhaupt  um  eine  peripherische  Affection  handelt  oder 
um  eine  centrale,  z.  B.  durch  eine  Erkrankung  des  Eückenmarks  be- 
dingte, wird  die  Betrachtung  einer  Summe  anderer,  sonst  bei  einfachen 
peripherischen  Ulnarislähmungen  nicht  vorhandenen  Symptome  lehren, 
worauf  wir  an  dieser  Stelle  nicht  weiter  eingehen ;  andererseits  kann  eine 
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sorgfältige  Anamnese  den  Untersucher  bald  darüber  aufklären,  ob  es  sich 
um  einen  neuritischen  im  N.  ulnaris  Localisirten  Process  handelt  oder 
um  einen  auf  eine  acute  oder  chronische  Infeetionskrankheit  zurückzu- 
führenden. 

In  Bezug  auf  die  differentielle  Diagnostik  mag  liier  noch  auf  eine 
bei  Glasarbeitern  vorkommende  eigentümliche  Verbildung  der  Hände 
hingewiesen  werden,  welche  von  Poncet  neuerdings  beschrieben  worden 
ist:  die  Finger  (besonders  der  fünfte  und  vierte)  stehen  in  Folge  einer 
Eetraction  der  Sehnen  der  Mm.  flex.  digit.  subl.  gebengt.  Die  Glasarbeiter 
müssen  ein  Blasrohr  von  Eisen  stundenlang  mit  den  Händen  nicht  allein 
festhalten,  sondern  auch  rotiren,  so  dass  schon  innerhalb  der  ersten 
Monate  die  Streckung  der  Finger  sehr  schwierig  wird:  die  Haut  der 
Hohlhand  und  Finger  wird  theils  durch  den  dauernden  Druck,  theils 
durch  die  Hitze  allmälig  dick  und  schwielig.  Der  Daumen  bleibt  frei. 
Poncet  nennt  diese  Verbildung  »Hakenhand«  (Main  en  crochet). 

Ich  habe  diese  Thatsache  speeiell  deswegen  hier  hervorgehoben, 
weil,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  gerade  bei  Ulnarisaffectionen  Con- 
tracturzustände  der  Palmarfascien  zur  Beobachtung  gekommen  sind, 
während  es  sich  in  den  Poncet' sehen  Fällen,  so  weit  ersichtlich,  um 
eine  Beschäftigungskrankheit  handelt,  bei  der  eine  solche  Mitbetheiligung 
des  Nerven  nicht  besonders  hervorgehoben  ist. 

In  Bezug  auf  die  Therapie  der  Ulnarislähmungen  gelten,  was  die 
elektrotherapeutische  Behandlung  reiner  Compressionsfälle  betrifft,  oder 
solcher,  die  auf  eine  degenerative  Entzündung  des  Nerven  zurückzuführen 
sind,  dieselben  Grundsätze,  wie  bei  elektrotherapeutischer  Behandlung 
von  Läsionen  peripherischer  Nerven  überhaupt.  Handelt  es  sich  um 
Schädigungen  des  Nerven  durch  den  Druck  luxirter  oder  gebrochener 
Knochen,  so  haben  natürlich  vor  Allem  chirurgische  Eingriffe  die  Ent- 
lastung des  Nerven  von  den  comprimirenden  Knochen,  Knochenstücken, 
Callusmassen,  Narbengewebe,  Fremdkörpern  etc.  herbeizuführen.  Bei  Durch- 
trennungen des  Nerven  hat  man  die  primäre  oder  seeundäre  Nervennaht 
auszuführen,  was  unter  Umständen  sehr  grosse  Schwierigkeiten  bereiten 
kann,  zumal  wenn  die  Wunde  der  Handwurzel  sehr  nahe  liegt.  Aber 
auch  nach  den  gelungensten  chirurgischen  Eingriffen  hat  noch  eine  lang- 
dauernde geduldige  Nachbehandlung  mittelst  Elektricität  etc.  stattzufinden, 
wie  dies  nun  schon  wiederholentlich  auseinandergesetzt  ist. 

Diejenigen  Lähmungen  im  Ulnarisgebiet,  welche  den  symptomati- 
schen Ausdruck  einer  Eückenmarksaffection  bilden,  sind  nach  den  für 
diese  Leiden  geltenden,  hier  nicht  näher  zu  besprechenden  (irundsätzen- 
zu  behandeln. 

Der  Vollständigkeit  wegen  trage  ich  noch  einige  der  aeuesten 
Zeit   angehörige   und    sich    speeiell    auf  den    X.    ulnaris  beziehende  Kr- 
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fahrungen  nach.  So  fand  E.  Biernacki  bei  der  Mehrzahl  der  von  ihm 
darauf  hin  untersuchten  Tabeskranken  eine  vollkommene  Analgesie  des 
Ulnarisstammes  auf  Druck  desselben  im  Sulcus  ulnaris  gegen  den  Knochen. 
Da  fast  alle  gesunden  Menschen  und  auch  andere  an  organischen 
Läsionen  des  Nervensystems  leidende  Kranke  die  heftigsten  Schmerzen 
bei  der  genannten  Manipulation  kundgeben,  kann  dieses  Zeichen  eventuell 
als  ein  wichtiges  diagnostisches  Zeichen  benützt  werden,  umso  eher,  als 
Biernacki  auch  in  Fällen  von  Arsenneuritis,  multipler  Neuritis,  bei 
zwei  Patienten  mit  peripherischer  Affection  des  N.  ulnaris 
eine  bedeutende  gesteigerte  Druckempfindlichkeit  erkennen  konnte.  Unter- 
suchungen, welche  A.  Gramer,  angeregt  durch  Biernacki,  an  Geistes- 
kranken unternahm,  zeigten,  dass  etwa  drei  Viertel  der  nicht  paralytischen 
Geisteskranken  bei  Druck  auf  die  Ulnares  in  ihrer  Furche  am  Cond. 
intern,  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Eeaction  oder  Schmerz- 
empfindung zeigen,  während  bei  ungefähr  drei  Viertel  der  Paralytiker 
eine  einseitige  oder  doppelseitige  Ulnarisanalgesie  vorhanden  ist.  Der  Zu- 
sammenhang dieser  tabischen  Ulnarisanalgesie  mit  Veränderungen  im 
Bückenmark  ist  zwar  wahrscheinlich,  aber  mit  genügender  Sicherheit 
bisher  noch  nicht  nachgewiesen. 

Ferner  haben  Fere  und  Batigue  unter  200  Epileptikern,  welche 
sie  darauf  hin  prüften,  nur  einen  gefunden,  welcher  eine  sogenannte 
Apophyse  sus-epitrochleenne,  einen  Knochenvorsprung  an  der  Innenseite 
eines  Oberarmes  etwa  5  cm  oberhalb  des  Condyl.  int.  humeri  darbot,  durch 
welchen  der  N.  ulnaris  bei  plötzlicher  Streckung  des  Unterarmes  gezerrt 
winde.  Die  dadurch  entstehenden  Schmerzen  und  das  Kriebeln  in  den 
beiden  letzten  Fingern  verschwanden  schnell,  sobald  der  Arm  wieder  in 
die  Buhelage  zurückkehrte. 
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Lähmung  des  N.  radialis. 

Vorkommen  und  Aetiologie. 

Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  radialis  gehören  zu  den  am 
häufigsten  an  den  oberen  Extremitäten  vorkommenden.  Obgleich  diese 
Eadialislähmungen  auch  bei  Leiden  der  Centralorgane.  des  Gehirns  und 
Kückenmarks,  beobachtet  werden,  so  bilden  sie  doch  dort  blos  Theil- 
erscheinungen   anderer   pathologischer  Zustände  und  werden  folgerichtig 

Bernhardt,  Erkr.  d.  periph.  Nerven.  23 
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da  besprochen,  wo  über  diese  Dinge  spezieller  gehandelt  wird.  An  dieser 
Stelle  beschäftigen  wir  uns  zunächst  mit  denjenigen  paralytischen  Zu- 
ständen im  genannten  Nervengebiet,  welche  den  Eadialnerv  als  deutlich 
von  den  übrigen  Armnerven  abgegrenzten  selbstständigen  Innervator  der 
Streckmuskeln  des  Unterarmes,  der  Hand  und  Pinger  und  der  Supinatoren 
betreffen. 

Aetiologie. 

Seitdem  Panas  nachgewiesen,  dass  als  eine  der  häufigsten  Ursachen 
der  Eadialislähmungen  nicht  sowohl,  wie  früher  fast  allgemein  angenommen 
wurde,  Erkältung,  Durchnässung  oder,  wie  man  sieh  ausdrückte,  ein 
refrigeratorisches  Moment  anzusehen  sei,  sondern  ein  auf  den  Nerven  aus- 
geübter Druck,  also  ein  Trauma,  haben  sich  die  meisten  Autoren,  denen 
auch  ich  mich  anschliesse,  dieser  Auffassung  zugeneigt.  Diese  Druck- 
lähmung des  Eadialis  tritt  also  ein,  wenn  der  Nerv  eines  Schlafenden  z.  B. 
längere  Zeit  an  der  äusseren  Seite  des  Oberarmes,  da  wo  er  zwischen 
dem  M.  supinator  longus  und  dem  braehialis  internus  relativ  oberflächlich 
liegt,  oder,  wie  ich  mit  ßemak  übereinstimmend  finde,  oft  auch  etwas 
oberhalb  dieser  Stelle,  in  seltenen  Fällen  unterhalb  derselben  einem  Druck, 
einer  Compression  ausgesetzt  wird.  Diese  Schlafdrucklähmung  des  Eadialis 
kommt  zu  Stande,  auch  wenn  der  einer  harten  Unterlage  aufliegende 
Arm  der  Compression  nur  relativ  kurze  Zeit  ausgesetzt  gewesen  ist.  So 
habe  ich  und  haben  -  Andere  diese  Paralysen  nicht  selten  unmittelbar 
nach  der  kaum  eine  Stunde  währenden  Mittagspause  bei  den  verschie- 
densten Handwerkern  und  Arbeitern  auftreten  sehen,  während  welcher 
Zeit  diese  Leute  im  Freien  schlafend  zubringen  und  der  Arm  auf  harter 
Unterlage  (Brettern,  Steinen)  aufnihte  und  so  von  dem  Kopfe  oder 
dem  Körper  des  Schlafenden  gedrückt  wurde.  Ob  neben  dem  Druck, 
der  als  hauptsächlichstes  ätiologisches  Moment  anzusehen  ist,  nicht  dennoch 
Erkältung,  Luftzug,  Durchnässung  einen  gewissem  vielleicht  prädisponi- 
renden  Einfluss  auf  das  Zustandekommen  der  Lähmung  hat.  will  ich 
dahingestellt  sein  lassen.  Desgleichen  sei  hier  hervorgehoben,  dass  diese 
Schlafdrucklähmungen  meiner  Erfahrung  nach  relativ  recht  selten  bei 
den  besseren  Ständen  angehörigen  Individuen  und  vorwiegend  bei  Ar- 
beitern und  Handwerkern  angetroffen  werden,  bei  welchen  vielleicht 
mit  einem  gewissen  Eechte  ein  eine  Art  Prädisposition  schaffender 
chronischer  Vergiftungszustand  durch  Alkohol  angenommen  werden 
darf.  Betrunkenheit,  fester,  tiefer  Schlaf  begünstigt  offenbar  das 
Eintreten  der  Lähmung.  Nicht  selten  wachen  in  Folge  der  schlechten 
Lagerung  die  Patienten  auf,  spüren  eine  eigentümliche  Empfindung  von 
Taubsein  und  Kriebeln  im  Arm,  der  Hand  und  in  den  Fingern,  sind 
aber  eben  vermöge   ihrer  durch  reichlicheren  Alkoholgenuss   vermehrten 
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Schlaftrunkenheit   nicht   im  Stande,    die   schlechte  Lage .  zu   ändern  und 

erwachen  schliesslich  mit  der  vollkommenen  Lähmung.  Derartige  Anhalten 
sind  mir  zu  wiederholtenmalen  gemacht  worden  und  häufen  sich  charak- 
teristischer Weise  die  zur  Behandlung  kommenden  Kranken  besonders  in  den 
ersten  Tagen  eines  neuen  Jahres  nach  Hott  durchlebter  Sylvesternacht 
Einige  Male  beobachtete  ich  das  Eintreten  einer  Radialislähmung  auch 
bei  in  ruhigem  Schlafe  frei  sitzenden  Menschen,  bei  denen  von  einem 
Druck  des  Armes  gegen  eine  harte  Unterlage  nicht  die  Rede  war.  Dies 
war  einmal  der  Fall  bei  einem  Bauwächter,  der  übermüdet  durch  den 
Nachtdienst  bei  Tage  kürzere  Zeit  auf  einem  Stuhl  schlafend  dasass  und 
kerne  andere  Erklärung  für  die  vorhandene  Radialislähmung  zu  geben  im 
Stande  war.  Wenn  hier  die  Möglichkeit  vorhandener  chronischer  Alkohol- 
vergiftung zuzugeben  war,  so  war  dieses  ätiologische  Moment  in  einem 
anderen  Falle  meiner  Beobachtung,  eine  68jährige  Frau  betreffend,  sicher 
nicht  vorhanden.  Diese  Kranke  war  gegen  Abend  ermüdet  durch  die 
Arbeit  des  Tages  in  sitzender  Stellung  auf  einem  Stuhl  eingeschlafen. 
Die  Arme  waren  nirgends  aufgelehnt,  sondern  wurden  gekreuzt  gehalten. 
so  dass  der  rechte  Arm  unten,  der  linke  oben  lag ;  die  Finger  der  linken 
Hand  hatten  die  Vorder- Aussenseite  des  mittleren  Drittels  des  rechten 
Oberarmes  fest  umfasst  gehalten.  Als  die  Patientin  nach  einer  halben 
Stunde  ruhigen  Schlafes  erwachte,  waren  die  Strecker  der  rechten  Hand 
und  Finger  mit  den  Supinatoren  (nur  der  M.  trieeps  war  frei  geblieben  1 
gelähmt.  Einen  in  ähnlicher  Weise  zu  Stande  gekommenen  Fall  von 
Radialislähmung  beschrieb  1884  Joffroy  bei  einem  Lastträger,  bei 
welchem  gleichfalls  die  hakenartig  gebeugten  Finger  den  (linken)  Ober- 
arm unterhalb  seiner  Mitte  fest  umfasst  gehalten  hatten;  in  beiden 
Fällen  also  hatten  die  Kranken  ihr  Leiden  gleichsam  sich  selbst  zu- 
gefügt. 

Kaum  je  wird  eine  der  oben  erwähnten  Schlafdrucklähmungen 
beobachtet,  bei  der  nicht  als  ein  in  gewissem  Sinne  ganz  charakteristisches 
Symptom  das  Freibleiben  des  M.  trieeps  von  der  Affection  erwähnt 
wäre:  ich  selbst  habe  wenigstens  keinen  derartigen  Fall,  wo  der  Trieeps 
betheiligt  gewesen  wäre,  gesehen.  Auch  diese  Thatsache  spricht  in  Bezug 
auf  die  xletiologie  für  directen  Druck  auf  den  Stamm  unterhalb  der 
Abgangsstelle  der  Aeste  für  den  Trieeps  und  nicht  für  eine  sogenannte 
Erkältungsursaehe.  Andererseits  ist  es  bekannt,  dass  eben  jener  hei  ge- 
wöhnlichen Schlafdrucklähmungen  frei  bleibende  Trieeps  dann  mit  au 
der  Lähmung  betheiligt  gefunden  wird,  wenn  der  Druck  z.  B.  durch 
schlecht  gepolsterte  Krücken  höher  oben  in  di'v  Achselhöhle  einwirkt: 
hiebei  findet  sich  der  Streckmuskel  des  Unterarmes  meist  mitbetheiligt, 
desgleichen,  wenn,  wie  wir  auch  weiter  erwähnen  werden,  durch  den 
luxirten  Oberarmkopf  hoch  oben  eine  Compression  oder  Contusion  der  die 
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Achselhöhle  durchziehenden  Armnerven  und  unter  ihnen  des  N.  radialis 
stattgefunden  hat. 

Neuerdings  hat  H.  Braun  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen,  dass 
Lähmung  des  N.  radialis,  wie  er  dies  bei  langdauernder  Narkose  einmal 
gesehen,  auch  durch  den  Druck  des  Caput  humeri  in  der  Achselhöhle 
auf  diesen  Nerven  bedingt  werden  könne.  Es  wurde  dabei  der  Arm 
längere  Zeit  abducirt  und  hvperextendirt  gehalten,  so  dass  der  Kadialis- 
puls schwand.  Braun  nennt  derartige  Lähmungen  »Narkosenlähmungen«; 
möglich  sei  es,  dass  auch  bei  tiefem  Schlafe  eine  ähnliche  Stellung  des 
Armes  längere  Zeit  innegehalten  würde  und  müsste  nach  ihm  eine  auf 
diese  Weise  verursachte  Schlaflähmung  des  N.  radialis  auch  den  M.  trieeps 
betreffen.  Braun  nennt  solche  Vorkommnisse  selten;  ich  selbst  habe 
Derartiges  bisher  noch  nicht  beobachtet. 

Schon  lange  bekannt  waren  die  Eadialislähmungen  der  Wasserträger 
von  Eennes,  bei  denen  durch  unzweckmässiges  Tragen  schwerer,  mit 
Wasser  gefüllter  Krüge  eine  Compression  unseres  Nerven  an  der  Aussen- 
seite  der  Arme  zu  Stande  kommt.  Ich  selbst  und  Andere  haben  der- 
artige Lähmungen  dadurch  entstehen  sehen,  dass  schwerere  Dinge 
auf  der  Aussenseite  eines  Armes  aufruhend  längere  Zeit  getragen 
wurden.  Bekannt  sind  ferner  die  Angaben  Brenner's  über  das  Vor- 
kommen von  Eadialislähmungen  bei  Säuglingen,  Kutschern,  Arrestanten 
in  Bussland.  Die  Säuglinge  werden  dortiger  Sitte  gemäss  fest  eingewickelt. 
Dabei  liegen  die  Arme  dem  Eumpfe  an  und  die  eingeschlafenen  Kinder 
liegen  dann  längere  Zeit  auf  einer  Seite.  Ebenso  wirkt  der  Druck  einer 
Leine,  welche  sich  die  russischen  Kutscher  um  ihren  Oberarm  wickeln, 
ebenso  natürlich  der  Strick,  mit  dem  aufsässigen  Arrestanten  die  nach 
hinten  gebrachten  Arme  beiderseits  fest  geknebelt  werden,  eine  Art  der 
Fesselung,  welche,  wie  ich  nachgewiesen  habe,  leider  auch  bei  uns, 
wenigstens  eine  Zeitlang,  Gebrauch  war  und  bei  welcher  neben  dem 
N.  radialis  natürlich  auch  andere  Armnerven  in  mehr  oder  minder 
schwerer  Weise  geschädigt  wurden.  Der  sonst  so  segensreich  wirkende 
Esmarch'sche  Schlauch  zur  Erzielung  künstlicher  Blutleere  bei  Opera- 
tionen hat  zu  wiederholtenmalen,  wie  von  mir  und  Anderen  beschrieben 
wurde,  neben  einer  glücklicherweise  meist  leichten  Lähmung  des  Nervus 
radialis  auch  eine  Paralyse  anderer  Armnerven  bewirkt,  wie  dies  auch 
gelegentlich  von  zu  fest  angelegten  Verbänden  berichtet  worden  ist.  Ganz 
eigentümliche  ätiologische  Momente  bedingten  eine  übrigens  mit  Läh- 
mungen anderer  Armnerven  vergesellschaftete  Eadialislähmung  bei  einem 
von  mir  beobachteten  Knopfmattirer,  welcher  zu  seiner  Arbeit,  wie  ich 
dies  anderen  Ortes  näher  ausgeführt  habe,  beide  Arme  durch  zwei  runde 
Ausschnitte  eines  Kastens  zu  stecken  und  so  längere  Zeit  zu  halten 
hatte.  Der  andere  Fall  betraf  ein  lljähriges  Mädchen,   welches  sich  die 
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Armnerven-  und  damit  auch  die  Eadialislähmung  dadurch  zugezogen 
hatte,  dass  sie  beim  Turnunterricht  beide  Arme  durch  Lederringe  stecken 
und  sich  so  einige  Minuten  mit  ihrem  in  den  Achselhöhlen  aufgehängten 
Körper  hatte  hin  und  her  schwingen  müssen. 

Bei  beiden  Kranken  war  wie  in  den  oben  erwähnten  Fällen  von 
Krückendruck  der  M.  triceps  an  der-  Lähmung  betheiligt.  Seitdem  die 
neue  Methode  der  Tabesbehandlung  durch  Suspension  (Motschut- 
kowski)  Aufnahme  gefunden  hat,  ist  es  auch  hie  und  da  beobachtet 
worden,  dass  durch  die  dabei  benutzten  Armringe  eine  den  oben  er- 
wähnten ähnliche  Lähmung  der  Armnerven,  speciell  des  X.  radialis, 
durch  Compression  derselben  in  der  Achselhöhle  zu  Stande  kam. 

Ob  neben  einem  auf  den  Nervenstamm  ausgeübten  Druck  auch  eine 
stärkere  Muskelzerrung  eine  Kadialislähmung  bewirken  kann  und  ob 
Ueberanstrengung  als  ätiologisches  Moment  einer  reinen  Eadialislähmung 
herbeigezogen  werden  darf,  erscheint  noch  zweifelhaft.  Ein  von  mir 
1878  beschriebener  Fall  von  partieller  linksseitiger  Eadialislähmung, 
welcher  durch  eine  gewaltsame  Zerrung  und  Dehnung  der  geschädigten 
Muskelpartie  entstanden  war,  bildete  sich  später  zu  einem  ausgesprochenen 
Fall  spinaler  Erkrankung  (allgemeine,  auf  eine  chronische  Affection  der 
grauen  Vordersäulen  zurückzuführende  progressive  Muskelatrophie)  aus: 
die  partielle  Eadialislähmung  in  diesem  Falle  und  in  einigen  anderen 
von  mir.mitgetheilten,  war  nur  der  immerhin  eigenthümliche  Beginn 
eines  später  auch  andere  Muskeln  betheiligenden  fortschreitenden  Processes 
gewesen.  Wir  werden  bei  dem  Abschnitt  Diagnose  noch  einmal  hierauf 
zurückkommen. 

Andererseits  habe  ich  doch  einigemale  eine  Eadialislähmung  ein- 
treten sehen,  wenn  Patienten  mit  volarfiectirter  Hand  so  hingefallen 
waren,  dass  der  Handrücken  an  den  Erdboden  angepresst  und  die  Hand 
gewaltsam  noch  weiter  gebeugt  wurde.  Die  hiebei  entstehende  Dehnung 
der  Strecker  hatte  zu  einer  Schwächung  dieser  Muskeln  geführt.  Inter- 
essant ist  eine  Mittheilung  von  Gowers,  welcher  dreimal  eine  Eadialis- 
lähmung nach  einer  heftigen  Contraction  des  Triceps  eintreten  sah. 
Einmal  hatte  sich  der  Patient  beim  Anziehen  der  Stiefel  sehr  angestrengt, 
ein  zweites  Mal  trat  die  Lähmung  nach  einem  kräftigen  Wurf  mit  einem 
Stein  auf  und  in  dem  dritten  Falle  endlich  war  die  Lähmung  eingetreten, 
als  der  Kranke  sich  bei  einem  Schwindelanfalle  an  einem  Laternenpfahl 
festhalten  wollte.  Nebenbei  sei  hier  noch  bemerkt,  dass  nach  dem.  was 
vorher  von  mir  mitgetheilt  worden  ist.  der  Ausspruch  Gowers',  dass 
die  »Krückenlähmung«  die  häufigste  Form  der  Eadialislähmung  sei, 
richtigzustellen  ist;  weder  ich  selbst,  noch  so  weit  ich  zu  übersehen 
vermag,  andere  Autoren  können  dieser  Ansicht  Gowers'  ihre  Zu  st  im- 
mun o-  geben. 
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L'ngemein  zahlreich  sind  die  schädigenden  Einwirkungen,  welche 
als  traumatische  im  eigentlichen  Sinne  den  N.  radialis  treffen  und  eine 
Lähmung  desselben  herbeiführen  können.  Hier  kommen  die  Hieb-.  Stich-. 
Schusswunden,  die  direeten  (Messer-)  Durchschneidungen,  die  schweren 
Oontusionen  durch  Stoss,  Fall  in  Betracht,  sodann  aber  die  Läsionen  des 
Sehultergelenks  und  des  Oberarmknochens,  des  Ellbogengelenks  und  der 
Vorderarmknochen . 

Luxationen  des  Oberarmkopfes,  Brüche  des  Oberarmbeins  durch  Fall. 
Geschosse,  spätere  abnorme  Callusbildungen,  Nekrosen  des  Humerus. 
Geschwülste  dieses  Knochens  (auch  syphilitischer  Natur)  können  Ver- 
anlassungen zu  mehr  oder  weniger  schweren  Badialislähmungen  werden, 
wozu  noch  solche  von  partieller  Radialisparalyse  gerechnet  werden  können, 
wie  sie  von  Bemak  und  Pinner  als  Folgen  von  Brüchen  des  Radius- 
köpfchens beschrieben  worden  sind. 

Im  weiteren  Sinne  als  traumatische  dürfen  vielleicht  auch  diejenigen 
Lähmungen  im  Radialisgebiet  aufgefasst  werden,  welche  durch  subcutane 
Aethereinspritzungen  unter  die  Haut  der  Vorderarmstreckseiten  zu  Stande 
kommen  können.  Derartige  meist  partielle  Radialislähmungen  sind  von 
Arnozan,  Brieger,  Mendel,  Remak  und  Anderen  neuerdings  mehr- 
fach beschrieben  worden:  es  werden  hiebei  die  Nerven  nicht  sowohl  durch 
den  operativen  Eingriff  als  solchen,  als  vielmehr  durch  die  schädliche 
Einwirkung  des  Aethers  auf  die  Nerven  beeinträchtigt.  Diese  Aether- 
lähmungen  bilden  in  gewissem  Sinne  bei  dieser  Aufzählung  der  ein- 
zelnen ätiologischen  Momente  den  Uebergang  zu  jenen  Paralysen 
im  Radialisgebiet,  welche  sich  entweder  dort  allein  oder  wTenn  mit 
Lähmungen  anderer  Gebiete  combinirt,  doch  vorwiegend  dort  in  Folge 
chronischer  Vergiftung  des  Organismus,  sei  es  mit  organischen  oder  un- 
organischen Giften  einstellen  können.  Ich  weise  an  dieser  Stelle  nur  kurz 
auf  die  degenerative  Neuritis  der  Alkoholisten  und  der  Bleikranken  hin. 
welche  sich  als  Theilerscheinungen  einer  Polyneuritis  (vgl.  den  von 
diesem.  Leiden  handelnden  Abschnitt)  speeiell  und  bei  den  Bleilähmungen 
in  hervorragend  charakteristischer  Weise  gerade  im  Radialisgebiet  locali- 
siren  (vgl.  den  Abschnitt  »Diagnose«),  ferner  auf  die  nach  acuten, 
namentlich  Infectionskrankheiten  auftretenden  Lähmungen  im  Radialis- 
gebiet, wie  sie  z.  B.  nach  Typhus  exanthematicus  von  mir,  nach  Gelenk- 
rheumatismus von  Käst  beschrieben  worden  sind.  Wenn  ich  schliesslich 
erwähne,  dass  ebenso  wie  Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  peroneus  und 
anderer  Nerven  bei  Tabes  auch  solche  im  Radialisgebiet  beobachtet  worden 
sind,  welche  ausheilen  können,  während  der  eigentliche  Krankheitsprocess 
der  Tabes  fortschreitet,  so  ist,  soviel  ich  weiss,  die  Aufzählung  derjenigen 
.Momente,  welche  ätiologisch  für  das  Zustandekommen  einer  Radialis- 
lähmung hervorgehoben  zu  werden  verdienten,  erschöpft:   nur  das  wäre 
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vielleicht  noch  zu  bemerken,  dass einzelne  vmiiX.  radialis  innervirte  Muskeln. 
speciell  die  Supinatoren  in.  wie  wir  noch  sehen  werden,  eigentümlicher 
Weise  bei  Lähmungen  betheiligt  erscheinen,  welche  wir  unter  dem  Namen 
der  Plexuslähmungen  kennen  lernen  werden. 


Symptomatologie. 

Bei  vollständiger  Eadialislähmung  besteht  ein  Unvermögen,  die  Hand 
und  die  Finger  zu  strecken.  Die  Hand  hängt  volarflectirt  herab,  des- 
gleichen die  Finger:  eine  Streckung  bis  zur  Horizontalen  oder  gar  dar- 
über hinaus  ist  unausführbar.  Streckt  man  passiv  die  basalen  Phalangen 
der  Finger,  so  kommt  bei  Intactheit  der  vom  N.  ulnaris  innervirten  Mm. 
interossei  eine  Streckung  der  mittleren  und  Nagelphalangen  sehr  gut  zu 
Stande.  Ebenso  ist  das  Spreizen  der  Finger  und  ihre  Annäherung  an 
einander  eben  wegen  der  Intactheit  der  Zwischenknochenmuskeln  der 
Hand  ungestört,  was  man  z.  B.  bei  auf  dem  Tisch  aufliegender  Hand 
sehr  gut  prüfen  kann.  Der  unter  den  übrigen  Fingern  stehende  und  ad- 
ducirte  Daumen  kann  nicht  abdueirt  und  gestreckt  werden,  die  Hand 
selbst  schlecht  oder  gar  nicht  wegen  der  Lähmung  der  Extensores  earpi 
longus  und  brevis  und  des  Extensor  carpi  ulnaris,  welche  mit  den  ent- 
sprechenden Beugern  zusammen  diese  Bewegungen  ausführen,  ad-  oder 
abdueirt  werden. 

Ist  der  Unterarm  zum  Oberarm  gestreckt,  so  kommt,  insofern  so 
die  mitwirkende  Kraft  des  M.  bieeps  eliminirt  ist.  eine  wahre  Supina- 
tion  des  Unterarmes,  da  der  eigentliche  Supinationsmuskel.  der  Supinator 
brevis  gelähmt  ist,  nicht  mehr  zu  Stande.  Dass  auch  der  M.  supinator  longus 
an  der  Lähmung  theilnimmt,  erkennt  man  am  besten,  wenn  man  dem 
Kranken  aufgibt,  seinen  Vorderarm  zu  seinem  Oberarm  mit  aller  Kraft 
gebeugt  zu  halten,  während  man  selbst  denselben  zu  strecken  sucht:  der 
Contour  des  M.  supinator  longus,  welcher  dabei  als  fester  sieht-  und  fühlbarer 
Muskelbauch  an  der  gesunden  Seite  hervorzuspringen  pflegt,  fehlt  an  der 
kranken  Seite:  der  zufühlende  Finger  fühlt  eben  nur  den  erschlafften 
Muskelbauch.  Diese  kleine  Procedur  beweist,  was  auch  andere  Thatsachen 
lehren,  dass  der  M.  supinator  longus  diesen  seinen  Namen  mit  Unrecht 
trägt  und  den  eigentlichen  Beugern  zuzuzählen  ist.  Hängt  der  Ann  schlaff 
längs  des  Kumpfes  herab,  so  ist  natürlich  eine  eventuelle  Betheiligung 
des  M.  trieeps  an  der  Lähmung  nicht  zu  erkennen:  gibt  man  aber  dem 
Kranken  den  Befehl,  bei  erhobenem  Arm  und  gebeugtem  Unterarm  diesen 
zu  strecken,  so  ist  dies  bei  vollkommener  Lähmung  entweder  überhaupt 
unmöglich  oder  es  kann,  bei  bestehenden  paretischen  Zustünden,  die  aus- 
zuführende Streckuno-  mit  leichtester  Mühe  unterdrück!  werden. 
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Fast  immer  scheint  neben  der  vollständigen  Lähmung-  der  Strecker 
auch  eine  Schwäche  der  Beugemusculatur  der  betreffenden  Hand  zu  be- 
stehen. Diese  ist  aber  eben  nur  scheinbar  deshalb  vorhanden,  weil 
wegen  der  Lähmung  der  Strecker  und  der  deshalb  eingetretenen  Volar- 
flexion  der  Hand  die  Ansätze  und  die  Ursprungsstellen  der  Beugemuskeln 
einander  abnorm  genähert  sind  und  rein  mechanischen  Gesetzen  folgend 
ihre  volle  Kraft  nicht  entwickeln  können.  Bringt  man  passiv  die  gelähmte 
Hand  in  Dorsalflexion,  so  funetioniren  die  Beuger  in  guter  Kraft.  Dass 
bei  solchen  Zuständen,  wie  sie  durch  eine  vollkommene  Eadialislähmung 
herbeigeführt  werden,  die  von  ihr  betroffenen  Kranken  in  ihren  feineren 
und  auch  in  gröberen  Verrichtungen  aufs  Schwerste  geschädigt  und  ge- 
stört sind,  geht  aus  dem  Gesagten  hervor. 

Nicht  immer  aber  sind  die  Eadialislähmungen  vollkommene:  sie 
sind  es  eigentlich  nach  dem,  was  oben  schon  ausgesprochen  wurde,  nur 
bei  den  durch  Krückendruck  in  der  Achselhöhle  bedingten  Formen,  be- 
ziehungsweise bei  denjenigen  Paralysen,  welche  durch  Luxation  des  Ober- 
armkopfes und  dadurch  bedingte  Compression  der  durch  die  Achselhöhle 
verlaufenden  Nerven  entstehen.  Und  auch  hier  habe  ich  schon  vor  Jahren 
ein  Freibleiben  des  M.  supinator  longus  beschrieben,  in  einem  Falle,  der 
insofern  noch  interessant  erscheint,  als  er  durch  das  Vorhandensein  eines 
schwarzen  Saumes  am  Zahnfleisch  neben  der  erwähnten  Intaktheit  des 
M.  supinator  longus  das  Bestehen  einer  Bleilähmimg  vortäuschte.  Bei 
näherer  Untersuchung  erwies  sich  der  schwarze  Saum  als  aus  Partikel- 
chen von  Lindenkohle  bestehend,  welche  jahrelang  zum  Putzen  der 
Zähne  benutzt  worden  war. 

Viel  häufiger  als  die  vollkommenen,  alle  motorischen  Aeste  be- 
theiligenden Eadialislähmungen  kommen  nun  partielle  Lähmungen  vor. 
bei  denen  einer  oder  mehrere  Muskeln  der  Lähmung  entgangen  sind. 
Je  weiter  nach  der  Peripherie  hin  das  schädigende  Moment  das  Eadialis- 
gebiet  lädirt  hat,  desto  mehr  Muskeln  bleiben  von  der  Paralyse  verschont. 
So  sahen  wir,  dass  in  der  übergrossen  Mehrzahl  aller  sogenannten  Schlaf- 
drucklähmungen  der  Triceps  unversehrt  bleibt:  seltener  trifft  dies  für 
die  Simulatoren  zu,  kommt  aber  sicher  vor;  für  diejenigen  Fälle,  in  denen 
die  schädigende  Einwirkung  in  der  Gegend  der  Streckseite  des  Vorder- 
arms stattgefunden  (bei  Aetherlähmungen  z.  B.  oder  bei  einer  von  mir 
beobachteten  Lähmung,  die  durch  den  Druck  einer  vom  Lig.  interosseum 
ausgehenden  Geschwulst  auf  den  N.  interosseus  bewirkt  wurde),  entgehen 
natürlich  einzelne  Muskeln  den  schädigenden  Einflüssen  und  bleiben 
activ  beweglich  und  frei. 

Der  Vollständigkeit  wegen  erwähne  ich,  was  die  partiellen  Eadialis- 
lähmungen betrifft,  einen  im  Jahre  1882  von  mir  mitgetheilten  Fall,  bei 
dem    durch    einen  Stich   in  die  Gebend  der  Obergrätengrube  des  linken 
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Schulterblattes,  welcher  sich  nach  oben  und  \orn  hin  «'ist reckte,  ganz 
isolirt  der  M.  supinator  longus  sinister  gelähmt  wurde.  Es  ist  dies  ge\\ -iss 
ein  eigentümliches  und  seltenes  Vorkommniss,  welches  ich  durch  die 
zufällige  Läsion  des  Erb'schen  Punktes  in  der  linken  Oberschlüsselbein- 
grube,  bis  wohin  der  Stich  oder  seine  schädigende  Einwirkung  sich  er- 
streckt hatte,  erklärte. 

In  einem  a  u  f  f a  1 1  e  n  d  e  n  Gegensatz  zu  den  oft  schweren 
Schädigungen  der  Motilität,  ein  Gegensatz,  der  ja  auch  sonst  bei  Läsionen 
peripherischer  gemischter  Nerven  gefunden  wird  (vgl.  S.  75  u.  120),  stehen 
die  Sensibilitätsstörungen,  welche  bei  Radialislähmungen  zur  Beobach- 
tung kommen.  Ist  der  Nerv  höher  oben  nach  der  Achselhöhle  zu  oder  in  ihr 
oder  oberhalb  derselben  betroffen,  so  finden  sich  Störungen  der  Empfindung 
an  der  Haut  der  hinteren  Seite  des  Oberarmes  und  nicht  ganz  bis  zum 
Handgelenk  hin  an  der  Streckseite  des  Vorderarmes  (N.  cutaneus  superior 
externus  brachii);  bei  tieferem  Sitz  der  Schädigung  ist  es  gewöhnlich 
der  Ausbreitungsbezirk  des  oberflächlichen  Astes  (N.  radialis  superfic). 
innerhalb  dessen  man  nicht  sowohl,  wenigstens  selten,  über  tiefe  An- 
ästhesien, als  vielmehr  über  abnorme  Empfindungen  (Parästhesien)  von 
Taubsein,  Kriebeln,  Ameisenlaufen,  Kältegefühl  u.  s.  w.  klagen  hört.  Es 
betrifft  diese  Störung  also  einen  Theil  der  Daumenballenhaut,  sowie  die 
Haut  der  radialen  Seite  der  Handwurzel  und  der  Mittelhand  bis  etwa 
zum  dritten  Metacarpalknochen  hin,  ferner  die  Haut  über  beiden,  jeden- 
falls über  der  basalen  Phalange  des  Daumens  (die  Nagelphalanx  desselben 
wird  oft  von  einem  Medianusast  innervirt)  und  des  Zeige-  nebst  Mittel- 
fingers, eventuell  der  Eadialseite  des  vierten. 

Dass  der  Verbreitungsbezirk  des  oberflächlichen  Radialisastes  an 
der  Rückseite  der  Finger  die  Nagelphalangen  des  zweiten,  dritten  und 
der  Radialseite  des  vierten  Fingers  sicher  nicht  erreicht  und  dass  diese 
Bezirke  und  auch  meist  noch  die  Mittelphalangen  der  genannten  Finger 
vom  N.  medianus  ihre  Innervation  erlangen,  ist  von  mir  und  anderen 
schon  vor  Jahren  nachgewiesen  worden.  Eine  auffallende  Erscheinung 
nun  ist  das  nicht  allzuselten  zu  beobachtende  vollkommene  Fehlen  jeder 
Sensibilitätsstörung  im  Radialisgebiet  bei  ausgeprägter  und  oft  recht 
schwerer  motorischer  Lähmung,  wie  dies  z.  B.  Savory  und  ich  selbst 
gesehen  haben.  Es  ist  für  die  Erklärung  derartiger  Erscheinungen  wohl 
das  Vorhandensein  der  von  französischen  Autoren  namentlich  durch  Thier- 
experimente  nachgewiesenen  vicariirenden  Sensibilität  zu  erklären,  wobei 
an  eine  Ersatzinnervation  des  einen  Nervenbezirkes  durch  einen  anderen 
Armnerven  gedacht  wird. 

Während  der  Geringfügigkeit  der  Sensibilitätsstörungen  entsprechend, 
nur  in  sehr  seltenen  Fällen  trophische  Störungen  der  Haut  bei  Radialis- 
lähmungen beobachtet  werden,  findet  man  deren  wohl  an  den  betroffene!] 
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Muskeln,  den  Sehnenscheiden  und  manchmal  an  einzelnen  Gelenken.  Nur 
selten  und  dann  nur  bei  den  schwersten  nicht  heilbaren  Formen  der 
Lähmung  erleiden  die  Streckmuskeln  eine  bedeutende  Atrophie,  welche 
ich  sonst  niemals  übermässig  ausgeprägt  beobachtet  habe. 

Bei  den  die  Mehrzahl  der  Badialislähmimgen  ausmachenden,  meist 
leichten,  höchstens  mittelschweren  Formen  wird  eine  in  die  Augen 
fallende  Atrophie  der  Streckmuskeln,  eben  weil  die  Heilung  in  relativ 
kurzer  Zeit  eintritt,  meist  vermisst.  Häufiger  begegnet  man  einer  auf  dem 
Bücken  der  Hand  sich  zeigenden,  von  Gubler  zuerst  bei  Blei-Badialis- 
lähmungen  beschriebenen  Anschwellung  der  Sehnenscheiden  der  Finger- 
strecker; sie  gibt  dem  Handrücken  eine  sonst  nicht  zu  beobachtende 
Wölbung  und  lässt  seinen  breiten  Durchmesser  oft  verkürzt  erscheinen. 
Ob  für  das  Zustandekommen  dieser  Erscheinung  besondere  Störungen 
directer  trophischer  Einflüsse  auf  die  Sehnen  und  Sehnenscheiden  nöthig 
sind,  oder  ob  nicht  vielmehr  der  rein  mechanische  Grund,  d.  h.  die 
dauernd  durch  das  Gewicht  der  volarfiectirt  herabhängenden  gelähmten 
Hand  ausgeübte  Zerrung  für  das  Zustandekommen  der  in  Bede  stehenden 
Erscheinung  verantwortlieh  gemacht  werden  kann,  lasse  ich  dahingestellt. 
Immerhin  mag,  wie  das  auch  Erb  annimmt,  durch  die  Lähmung  eine 
gewisse  Disposition,  geschaffen  werden,  die  diese  Zustände,  sowie  die 
seltener  zu  beobachtenden  Schwellungen  an  den  Fingergelenken  und  den 
kleinen  Gelenken  der  Handwurzel  hervorruft. 

Zu  erwähnen  wäre  schliesslich  noch,  dass,  wie  Bemak  gefunden. 
Sehnenphänomene  im  Bereiche  der  Lähmung  nicht  hervorgerufen 
werden  können,  und  zwar  auch  dann  nicht,  wenn  keine  Entartungsreaction 
der  Muskeln  besteht. 

Kein  Arzt  wird  heute  bei  einer  Badialislähmung  so  wenig  wie 
überhaupt  bei  Lähmungszuständen  versäumen,  die  elektrische  Erreg- 
barkeit des  von  ihm  untersuchten  geschädigten  Nerv-Muskelgebiets  zu 
studiren.  Wenn  wir,  was  die  Methodik  derartiger  Untersuchungen  betrifft, 
auf  den  Abschnitt  I  verweisen,  betonen  wir,  dass  in  der  Mehrzahl  aller 
Fälle  von  Schlafdrucklähmungen  des  Badialis  sich  die  Paratysen  im 
elektrodiagnostischen  Sinne  als  sogenannte  leichte  darstellen.  Unterhalb 
der  Läsionsstelle  bleibt  nämlich  die  Erregbarkeit  des  Nerven,  seiner  Aeste 
und  der  Musculatur  normal  für  den  unterbrochenen  Strom  sowohl  wie 
für  den  galvanischen  und  für  Spannungsströme.  Von  oberhalb  der 
afficirten  Stelle  aus  gelingt  es  aber  auch  bei  diesen  leichten  Formen  nicht, 
durch  den  elektrischen  Beiz  in  dem  gelähmten  Gebiet  eine  Beaction  zu 
erzielen,  so  dass  beim  Abtasten  des  Nerven,  wenn  ich  mich  dieses  Aus- 
drucks bedienen  darf,  mittelst  der  Elektrode  durch  das  Eintreten  einer 
Beaction  unterhalb,  durch  das  Ausbleiben  einer  solchen  oberhalb  der 
lädirten  Stelle  ziemlich  o-enau  der  Ort  umschrieben  werden  kann,  welcher 
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die  anatomische,  zur  Lähmung  führende  Läsion  erlitten  hat.  [nteressanl 
und  differentialdiagnostisch  wichtig  ist  z.  B.  die  Prüfung  der  Erregbar- 
keit des  M.  supinator  longus  bei  indirecter  Heizung  von  einer  Stelle  her. 
welche  oberhalb  der  Umschlagsstelle  des  N.  radialis  am  Oberarm  gelegen 
ist,  also  z.  B.  von  dem  sogenannten  E rb' sehen  Supraclavicularpunkt  aus; 
auch  bei  der  leichtesten  Compressionslähmung  des  N.  radialis  gelingt  es 
nicht,  den  M.  supinator  longus,  wie  man  sich  durch  den  Vergleich  mit 
der  gesunden  Seite  leicht  überzeugen  kann,  zur  Zusammenziehung  zu 
bringen,  während  z.  B.  gerade  bei  der  in  Folge  von  Bleivergiftung  ein- 
getretenen Badialislähmung  dieser  Muskel  bei  der  eben  erwähnten  Beizung 
sich  prompt  contrahirt.  Als  eine  Unterart  der  leichten  Lähmungen 
kommen  Zustände  vor,  wie  ich  z.  B.  früher  Derartiges  ausführlicher  be- 
sehrieben habe,  in  denen  die  Erregbarkeit  des  Nerven  und  der  zugehörigen 
Muskeln  längere  Zeit  erhöht  blieb  (für  beide  Stromesarten),  ohne  dass 
zu  irgend  einer  Zeit  Erscheinungen  von  Entartungsreaction  eingetreten 
wären. 

Sind  die  Läsionen  des  Nerven  schwerere  gewesen,  so  kann  man 
Mittelformen  der  Entartungsreaction  (partielle)  und  vollkommene  Ent- 
artungsreaction beobachten.  Hiebei  lassen  sich  noch  mannigfache  inter- 
essante Befunde  constatiren,  z.  B.  frühzeitiges  und  verstärktes  Auftreten 
von  AOz  (Bumpf),  indirecte  Zuckungsträgheit  (Erb)  für  beide  Stromes- 
arten (auch  von  mir  beobachtet),  dasselbe,  ohne  dass  musculäre  Entartung 
bestand  (Bemak),  oder  auch  jene  Form  der  Beaction,  welche  nach 
Bemak  bei  quantitativer  Herabsetzung  noch  durch  die  Trägheit  der 
Zuckung  bei  faradischer  Beizung  (faradische  Entartungsreaction)  aus- 
gezeichnet ist.  Bei  schweren  Verletzungen,  speciell  totalen  Durchtren- 
nungen des  Nerven  und  nicht  wieder  (etwa  durch  die  Operation  der 
Nervennaht)  erzielter  "Wiedervereinigung  desselben  findet  man  alle  bei 
der  schweren  Form  der  Entartungsreaction  bekannten  elektrischen  Be- 
actionen,  auf  die  des  Einzelnen  einzugehen  hier  nicht  der  Ort  ist,  Dass 
Derartiges  auch  bei  schwerer  degenerativer  Neuritis,  ja  ausnahmsweise 
sogar  bei  den  sonst  günstig  verlaufenden  Schlafdrucklähmungen  vor- 
kommen kann,  habe  ich  selbst  vor  Jahren  gesehen  und  beschrieben. 
Kommt  es,  wie  ich  mehrfach  beobachtet  habe,  bei  einer  traumatischen 
schweren  Badialislähmung  in  Folge  einer  glücklich  ausgeführten  und 
schliesslich  zur  Heilung  führenden  Operation  durch  die  Nervennaht  zu 
einer  Wiederherstellung  der  verloren  gewesenen  motorischen  Functionen 
(meist  erst  nach  Verlauf  von  10,  12  und  mehr  Monaten),  so  können 
trotz  wiederhergestellter  .Motilität  dennoch  noch  lange  Zeit  sowohl  quali- 
tative wie  quantitative  Erregbarkeitsveränderungen  den  kundigen  Unter- 
sucher, auch  ohne  dass  er  die  Operationsnarbe  sieht,  die  einstige,  offenbar 
schwere   Läsion   retrospectiv   diagnosticiren   lassen.    Ueber   diese  Dinge. 
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sowie  über  die  bei  eventuell  unheilbar  gebliebenen  Eadialislähmungen  zu 

beobachtenden    elektrischen   Eeaetionen    geben    alle    besseren   speciellen 
Lehrbücher  der  Elektrodiagnostik  genügende  Auskunft. 

Prognose. 

Die  elektrische  Exploration  bietet  übrigens  ein  ausgezeichnetes 
Mittel  dar,  die  Prognose  oder  den  Verlauf  einer  Eadialislähmung  mit 
annähernder  Sicherheit  zu  bestimmen.  Nach  meinen  mit  den  Beob- 
achtungen anerkannter  Autoren  übereinstimmenden  Erfahrungen  heilen 
die  leichten  Formen  der  Eadialislähmung  gelegentlich  von  selbst,  ohne 
besondere  Behandlung,  meist  aber  selbst  bei  zweckentsprechender  elek- 
trischer Therapie  doch  erst  in  einigen  Wochen,  in  Ausnahmefällen  erst 
nach  Monaten.  Mittelformen  beanspruchen  im  Durchschnitt  eine  zwei- 
bis  dreimonatliche  Behandlung,  während  schwere  Formen  drei  bis  sechs 
Monate  und  darüber  bis  zur  Heilung  bedürfen,  in  einzelnen  Fällen  aber 
leider  auch  trotz  guter  elektrotherapeutischer  Behandlung  ungeheilt  bleiben. 
Dasselbe  kann  auch,  wenngleich  glücklicherweise  nur  ausnahmsweise, 
selbst  bei  leichten  Formen  von  Compressionslähmung,  wie  Brenner 
dies  beobachtet  hat,  der  Fall  sein;  jedenfalls  sind  Schlafdrucklähmungen 
in  Bezug  auf  die  Prognose  und  den  Verlauf  günstiger  zu  beurtheilen, 
wie  solche,  die  durch  schwere  Verwundungen  herbeigeführt  worden  sind. 


Diagnose. 

Nach  dem,  was  oben  auseinandergesetzt  ist.  wird  die  Diagnose  einer 
Eadialislähmung  nur  in  seltenen  Fällen  wirkliche  Schwierigkeiten  bereiten. 
Wo  die  ätiologischen  Momente  ohne  Weiteres  klar  liegen  wie  bei  Ver- 
wundungen des  Nerven  oder  bei  Eintritt  der  Lähmung  unmittelbar  nach 
einer  Compression  während  des  Schlafes  bei  einem  (ausser  der  Eadialis- 
paralyse)  sonst  keine  weiteren  Krankheitserscheinungen  zeigenden  Indi- 
viduum, ist  natürlich  auch  das  Erkennen  nach  der  ausführlich  gegebenen 
Symptomatologie  nicht  schwer.  Je  nach  der  Intensität  oder  dem  Sitz  des 
Traumas  werden  die  Lähmungserscheinungen  in  ihrer  Stärke  und  Aus- 
breitung wechselnde  sein.  Für  die  Sehlafdrucklähmimgen  ist  das  Frei- 
bleiben des  M.  trieeps  und  das  Mitbefallensein  der  beiden  Mm.  supinatores 
die  Eegel;  für  Krückendrucklähmungen  ist  die  Theilnahme  des  M.  trieeps 
an  der  Paralyse  charakteristisch.  Lag  der  Angriffspunkt  des  Traumas 
unterhalb  des  Abgangs  der  Supinatoren  (an  der  Streckseite  des  Unter- 
armes), wie  z.  B.  bei  den  Aetherlähmungen,  bei  zufällig  in  jener  Gegend 
wachsenden  Geschwülsten,  so  wird  das  nur  partielle  Befallensein  einiger 
dem  Eadialisgebiet  angehörigen  Muskeln  und  die  Anamnese  die  Auffassung 
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des  einzelnen  Falles  leicht  machen.  Bei  Radialislähmungen,  welche  durch 
Traumen  in  der  Achselhöhle  (Luxationen  etc.)  oder  in  der  Oberschlüssel- 
beingrube  entstanden,  sind  andere  Armnervengebiete  initlx'tliciligt.  wie 
wir  dies  übrigens  anderen  Orts  noch  genauer  besehreiben  werden.  Schon 
eingangs  dieses  Capitels  wurde  kurz  erwähnt,  dass  bei  cerebralen  Er- 
krankungen (Hemiplegien  z.  B.)  und  ebenso  bei  spinalen  Affectionen. 
immer  aber  doch  neben  anderen  ihrerseits  charakteristischen  Symptomen, 
Lähmungen  im  Eadialisgebiet  beobachtet  werden,  die  unter  Umständen 
als  selbstständige  Symptomencomplexe  imponiren  können.  Eine  sorgfältige 
Untersuchung  des  betreffenden  Individuums,  die  Berücksichtigung  der  für 
Hirn-,  beziehungsweise  Kückenmarkskrankheiten  wichtigen  und  charakteri- 
stischen Symptome  werden  dem  einigermassen  sorgfältig  vorgehenden 
Arzt  unschwer  die  Entscheidung  ermöglichen,  ob  er  es  mit  einer  rein  peri- 
pherischen, selbstständig  für  sich  dastehenden  Läsion  des  Radialis  zu  thun 
hat,  oder  nur  mit  einer  Begleiterscheinung  anderer  Erkrankungen. 

Es  ist  hier  wohl  der  Ort,  von  einer  Art  der  Radialislähmungen 
zu  reden,  welche  bisher  noch  nicht  zur  Besprechung  gelangt  ist, 
wegen  ihres  häufigen  Vorkommens  aber  nothwendig  erwähnt  und  be- 
schrieben werden  muss,  ich  meine  die  durch  die  chronische  Blei- 
vergiftung gesetzte  Radialisparalyse.  Es  ist  hier  nicht  meine 
Aufgabe,  in  die  Discussion  über  das  eigentliche  Wesen  dieser  vielstudirten 
und  von  den  erfahrensten  Autoren  wiederholt  und  eingehend  besprochenen 
Lähmungen  einzutreten.  Es  ist  ja  bekannt,  dass.  wenn  die  chronische 
Bleivergiftung  nach  mehr  oder  weniger  langem  Bestehen  bei  einem 
Individuum  Lähmungen  setzt,  in  der  Mehrzahl  aller  Fälle  diese  Paralysen 
im  Gebiete  der  Hand-  und  Fingerstrecker,  im  Radialisgebiet,  zuerst  und 
am  ausgesprochensten  eintreten.  Wann  die  Lähmung  offenbar  wird,  ob 
schon  nach  Monaten  oder  in  noch  kürzerer  Zeit  oder  erst,  wenn  Jahn' 
seit  der  Beschäftigung  des  Individuums  mit  Blei  verflossen  sind,  ob  ein- 
malige oder  mehrfache  Kolikanfälle  vorangegangen  sind  oder  gar  keine, 
lässt  sich  mit  Sicherheit  und  generell  nicht  bestimmen:  wenngleich  im 
Allgemeinen  wohl  die  Thatsache  anerkannt  wird,  dass  das  Eintreten  der 
Lähmung  nicht  gerade  zu  den  frühesten  Symptomen  der  chronischen 
Bleivergiftung  gehört.  Ist  die  Lähmung  einmal  da,  so  kann  sie  ganz 
den  Charakter  der  peripherischen  Radialislähmung  an  sich  tragen,  so 
dass  es  nicht  allein  gerechtfertigt,  sondern  sogar  nothwendig  ist.  an 
dieser  Stelle  über  dieselbe,  wenngleich  kurz,  das  Notwendigste  zusagen. 

Fast  immer  werden  zuerst  die  gemeinsamen  Fingerstrecker  befallen, 
speciell  die  Strecker  des  dritten  und  vierten  Fingers,  denen  sodann  die 
Extensoren  des  Zeigefingers  und  des  kleinen  folgen.  Weiterwerden  dann 
die  Handstrecker  (Extensores  earpi  radiales  longus  et  brevis  und  der 
Extensor  carpi  ulnaris)  und  zuletzt  die  langen  Daumenmuskeln  ergriffen. 
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Der  M.  triceps  und  die  Supinatoren  bleiben  in  der  grossen  Mehr- 
zahl aller  Fälle  intaet.  Dass  in  immerhin  seltenen  Fällen  auch  diese 
Muskeln,  speeiell  die  Supinatoren  mit  ergriffen  werden  können,  ist  zwar 
wahr,  indessen  sind  das  die  schwersten  Fälle,  in  denen  neben  den  Er- 
scheinungen ausgeprägter  Allgemeinkrankheit  auch  das  Ergriffensein 
anderer  Nervengebiete  (des  N.  axillaris,  des  N.  musculo-cutaneus,  um  nur 
die  der  oberen  Extremitäten  zu  nennen)  sofort  die  ausnahmsweise  Be- 
deutung des  einzelnen  Falles  erkennen  lässt.  Abgesehen  ferner  von  der 
eigenthümlichen  Art  des  Auftretens  und  Beginns  der  Bleilähmung  und 
der  durch  die  Erhebung  der  Anamnese  sicher  geweckten  Aufmerksamkeit 
in  Bezug  auf  das  ätiologische  Moment  (den  Beruf  des  Kranken,  der  ihn 
mit  Blei  in  Berührung  bringt)  ist  es  neben  der  charakteristischen  Ver- 
theilung  der  Lähmungserscheinungen  auf  einzelne  Muskeln  des  be- 
fallenen Gebietes,  neben  dem  so  ungemein  häufigen  und  typischen 
Ausbleiben  der  paralytischen  Erscheinungen  bei  ganz  bestimmten 
anderen  Muskeln  desselben  Gebietes  auch  die  meist  vorhandene  Doppel- 
seitigkeit der  Affection,  welche  dem  aufmerksamen  Untersucher  den 
richtigen  Weg  weisen  wird.  Zwar  sind  die  Symptome  der  Lähmung  nur 
in  seltenen  Fällen  beiderseits  gleich  hochgradig:  in  der  Mehrzahl  der 
Beobachtungen  ist  die  rechte  (am  meisten  gebrauchte)  Seite  ungleich 
stärker  und,  was  die  Zahl  der  Muskeln  betrifft,  ausgedehnter  befallen, 
als  die  linke  Seite,  wenn  der  Erkrankte  nicht  gerade  zufällig  ein  Links- 
händer ist.  Dass  es  auch  doppelseitige  Badialislähmungen  anderen  Ursprungs 
geben  kann,  soll  damit  nicht  geleugnet  werden;  aber  zuzugeben  ist  sicher 
die  ungemeine  Seltenheit  einer  derartigen  reinen  doppelseitigen  traumatischen 
Radialislähmung. 

Als  ein  weiteres  gewichtiges  differentialdiagnostisches  Merkmal 
zwischen  Bleiradialislähmungen  und  aus  anderen  Ursachen  entstandenen 
ist  das  elektrische  Verhalten  der  bleigelähmten  Muskeln  anzuführen. 
Selbst  wenn  in  den  selteneren  Fällen  reiner  einseitiger  Bleilähmungen 
eben  das  Merkmal  der  Doppelseitigkeit  der  Affection  fehlt,  findet  man 
schon  bald  nach  Beginn  der  Paralyse  die  afficirten  Muskeln  für  den 
faradischen  Strom  und  bei  indirecter  Reizung  auch  für  den  galvanischen 
unerregbar.  Bei  directer  galvanischer  Muskelreizung  findet  man  die  aus- 
gesprochenen Zeichen  der  Entartungsreaction,  wenngleich  das  Stadium 
der  erhöhten  galvanischen  Erregbarkeit  nur  relativ  selten  und  nur  bei 
frühzeitig  vorgenommenen  Untersuchungen  angetroffen  wird.  Dass  auch 
bei  Bleilähmungen  im  Radialisgebiet  die  Mittelform  der  Lähmung  in 
ausgesprochener  Weise  angetroffen  werden  kann,  habe  ich  anderen  Orts 
ausführlich  beschrieben  (Virchow's  Archiv,  Bd.  LXXVIII). 

Die  wenig  afficirten  Muskeln  können  ihre  Erregbarkeit  behalten:  es 
ist  das  in  Bezug  auf  ihre  mehr   oder  weniger  schnell  rückkehrende  Er- 
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holung  ein  gutes  prognostisches  Zeichen;  die  Supinatoren  und  der 
M.  triceps  bewahren    in  den  meisten  Fällen    ihre    normale    Krre.ü'b.'irkeit. 

Dass  der  diagnostische  Werth  der  hier  oben  beschriebenen  Symptome 
kein  absoluter  ist  und  man  sich  daher  in  jedem  einzelnen  zur  Unter- 
suchung kommenden  Fall  durch  genaue  Prüfung  des  Kranken  von  der 
Zuverlässigkeit  seiner  Angaben  zu  überzeugen  hat,  beweist  der  oben 
schon  von  mir  mitgetheilte  Fall  einer  Frau,  deren  durch  Luxation 
des  Oberarmkopfes  herbeigeführte  Eadialislähmung  durch  das  Frei- 
bleiben des  M.  supinator  longus  ausgezeichnet  war.  Dass  hier  zufällig 
ein  schwarzer  Saum  am  Zahnfleischrand  bestand,  dessen  Zusammen- 
setzung aus  Lindenkohle  (Zahnpulver)  von  mir  nachgewiesen  wurde,  er- 
höht das  Interesse  dieser  Beobachtung  noch  in  eigentümlicher  Weise. 
Bekanntlich  wird  durch  das  Auffinden  eines  schwärzlichen  oder  bläulich- 
grauen Bandes  am  Zahnfleisch  (Schwefelblei)  die  Diagnose  einer  auf 
Bleiintoxication  zurückzuführenden  Eadialislähmung  unterstützt.  Im  obigen 
Falle  erwies  sich  der  Eand  nicht  aus  Blei,  sondern  aus  Kohle  bestehend 
und  trotz  des  traumatischen  Ursprunges  der  Paralyse  war  der  M.  supinator 
longus  verschont  geblieben.  Ein  anderes  Mal  hatte  ich  Gelegenheit,  einen 
an  Eadialislähmung  leidenden  Maler  zu  sehen,  der  sich  seine  Lähmung 
durch  die  Oompression  seines  Nerven  zugezogen  hatte.  Die  genaue  Unter- 
suchung ergab  in  Bezug  auf  die  Vertheilung  der  Lähmung  über  die 
einzelnen  Muskeln  und  auf  das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit 
durchaus  dieselben  Verhältnisse,  wie  sie  so  ungemein  häufig  bei  den 
gewöhnlichen  Compressionsparalysen  beobachtet  werden. 

Aehnlich  wie  Bleilähmungen  können  sich,  was  weiterhin  in  Bezug 
auf  die  differentielle  Diagnose  von  Werth  ist,  noch  andere  auf  Metall- 
vergiftung zurückzuführende  Lähmungszustände  im  Kadialisgebiet  ver- 
halten. So  treten  z.  B.  nach  chronischer  oder,  wenn  das  Individuum  sich 
erholt,  in  nicht  zu  langer  Zeit  auch  nach  acuter  Ar senik vergiftung- 
paralytische Zustände  an  den  Extremitäten  ein,  die  den  weniger  Bewanderten 
möglicherweise  irreführen  können.  Aber  viel  mehr  als  bei  Bleiparalysen 
treten  bei  Arseniklähmungen  die  sensiblen  Störungen,  wie  Schmerzen. 
Analgesie,  Anästhesie  und  durch  sie  bedingte  Ataxie  in  den  Vordergrund, 
ganz  abgesehen  davon,  dass  es  kaum  je,  wie  so  oft  bei  Bleivergiftungen, 
eben  nur  das  Eadialisgebiet  allein  ist,  welches  in  dieser  Weise  afficirl 
ist  (auch  die  Beine,  die  Oberarme  leiden  mit).  Ausserdem  dürfte  eine 
genauere  Erhebung  der  Anamnese  in  den  meisten  Fällen  bald  auf  die 
richtige  Spur  führen.  Neben  dem  Arsenik  kann  in  freilich  seltenen 
Fällen  auch  das  Silber  ähnliche  Zustände  herbeiführen.  So  berichtet 
Gowers  (1.  c.  S.  334/335)  von  einem  44jährigen  Manne,  welcher  jahre- 
lang Silberpillen  eingenommen  hatte.  Nach  etwa  11  Jahren  traten  die 
Allgemeinerscheinungen  der  Silbervergiftung  (Argyrie)  ein.  Dunkle  Ver- 


368  Lähmungen  im  < io' »i<*te  des  Plexus  brachialis. 

färbung  des  Gesichtes,  schwarzer  Saum  am  Zahnfleisch,  doppelseitige 
Lähmung  der  Fingerstrecker  und  der  Extensoren  des  Daumens,  rechts 
auch  der  Ext.  carp.  rad.  Die  gelähmten  Muskeln  waren  atrophisch,  hatten 
ihre  faradische  Erregbarkeit  verloren.  Die  galvanische  war  erhalten  und 
gesteigert.  Die  Beine  waren  frei.  Der  Urin  enthielt  Eiweiss  und  Cylinder; 
Patient  starb  später  an  Leberkrebs. 

An  anderer  Stelle  wird  schliesslich  noch  auseinandergesetzt  werden, 
wie  häufig  die  innerhalb  der  letzten  Jahre  so  eifrig  studirte  Polyneuritis 
gerade  das  Eadialisgebiet  befällt.  Es  werden  im  Bereiche  des  genannten 
Nerven  durch  die  degenerative  Entzündung  desselben  ungemein  häufig 
Lähmungszustände  gesetzt,  die  dem  weniger  Erfahrenen  in  Bezug  auf 
die  Diagnose  Schwierigkeiten  zu  bereiten  geeignet  sind.  Das  Mit- 
betroffensein  vieler  anderer  Nervengebiete,  das  Vorhandensein  mehr  oder 
weniger  schwerer  Sensibilitätsstörungen,  die  sorgfältige  Aufnahme  der 
Anamnese  sind  ebensoviele  Hilfsmittel  und  Erkennungszeichen,  um  eine 
Verwechslung  mit  aus  anderen  Ursachen  hervorgegangenen  Eadialis- 
lähmungen  zu  vermeiden.  Bei  solchen  auf  Neuritis  multiplex  zurück- 
zuführenden Eadialislähmungen  findet  sich  wie  bei  schweren  traumatischen 
oder  bei  Bleilähmungen  die  Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  ver- 
mindert oder  erloschen.  Interessant  ist  es  und  bei  der  Prüfung  des  ein- 
zelnen Falles  in  Eechnung  zu  ziehen,  dass  auch  bei  solchen  neuriti sehen 
Eadialislähmungen,  worauf  ich  früher  ausführlicher  schon  die  Aufmerk- 
samkeit gelenkt  habe,  die  Triceps-  und  Supinatormuskeln  sehr  häufig 
ganz  frei  oder  doch  sehr  viel  weniger  intensiv  betroffen  werden,  als 
die  anderen  dem  Innervationsbereich  des  N.  radialis  zugehörigen  Muskeln. 

Der  Vollständigkeit  wegen  sei  hier  noch  die  von  Michaut  bei 
alten  Opiumrauehern  (in  Tonking.  China,  Hinterindien)  vorkommende 
Paralyse  der  Hand-  und  Fingerstrecker  erwähnt,  welche  denen  bei  Blei- 
lähmungen sehr  ähnlich  sehen  sollen.  Muskelschwund  und  Sensibilitäts- 
störungen fehlen,  ebenso  natürlich  der  Bleisaum  am  Zahnfleisch.  Anderer- 
seits kann  eine  Schwellung  am  Handrücken  vorkommen.  Leider  hat 
Michaut  über  das  Verhalten  der  Supinatoren  und  die  elektrische  Erreg- 
barkeit der  gelähmten  Muskeln  keine  Angaben  gemacht. 


Therapie. 

Was  die  Therapie  der  Eadialislähmungen  betrifft,  so  ist  hier 
zunächst  zu  unterscheiden  zwischen  der  Behandlung  von  durch  Druck 
entstandenen  Paralysen,  die  bei  weitem  die  Mehrzahl  der  zur  Beobachtung- 
kommenden  repräsentiren  und  denjenigen,  welche  durch  eine  traumatische 
thatsächliche  Trennung  des  Nerven  hervorgerufen  worden  sind. 


Lähmung  des  N.  radialis.  —  Therapie.  ;;i;<i 

Was  zunächst  die  ersteren,  die  CompressionslähmungeD   betrifft,  so 

können  sie,  wie  schon  bemerkt,  auch  von  seihst  in  nicht  allzulange!" 
Zeit  zur  Heilung  kommen,  wenn  der  Druck  kein  zu  intensiver  war. 
Sicher  aber  wird  diese  Heilung-  durch  eine  zweckentsprechende  elektro- 
therapeutische  Behandlung  erheblich  gefördert.  Meine  eigenen,  der  Zahl 
der  behandelten  Fälle  nach,  nicht  geringen  Erfahrungen  bestätigen  durch- 
aus die  von  E.  Bern  ak  (vgl.  S.  87).  Eine  richtige  galvanische  Behandlung  der 
Druckstelle  mittelst  der  Kathode  bei  einer  Stromesintensität  von  5—8  M.-A. 
bei  einem  Elektrodenquerschnitt  von  10 — 20 cm2  täglich  oder  doch  mehr- 
fach wöchentlich  5 — 10  Minuten  hindurch  wiederholt,  fördert  die  Wieder- 
herstellung der  Leitungsfähigkeit  ausserordentlich;  habe  ich  doch  bei 
einem  seit  5  Wochen  an  einer  derartigen  Drucklähmung  des  N.  radialis 
leidenden  Manne,  der  bis  dahin  noch  gar  nicht  elektrotherapeutisch 
behandelt  worden  war,  die  Willensleitung  in  zwei  Sitzungen  etwa  sich 
soweit  wiederherstellen  sehen,  dass  alsbald  geringe  active  Bewegungen 
möglich  wurden;  in  relativ  kurzer  Zeit  (nach  etwa  achtmaliger  Behandlung 
innerhalb  14  Tagen)  trat  dann  eine  vollkommene  Heilung  ein.  Neben 
der  stabilen  Behandlung  der  Druckstelle  kann  man  auch  labil  mit  der 
anderen  Elektrode  über  die  gelähmten  Muskelpartien  streichen  oder  die- 
selben durch  nicht  zu  starke  faradische  Ströme  zur  Zusammenziehung 
bringen.  Die  galvanische  Behandlung  nimmt  natürlich  bei  den  Mittel- 
und  schweren  Formen  der  Lähmung  die  Hauptstelle  ein.  Der  Versuch 
von  centralwärts  (oberhalb)  der  angenommenen  Läsionsstelle  her  durch 
indirecte  Nervenerregung  die  Leitungshemmung  zu  durchbrechen,  ist  er- 
folglos und  zu  widerrathen.  Wie  schon  oben  bei  der  Besprechung  der 
Prognose  auseinandergesetzt  wurde,  ist  trotz  sorgfältiger  Behandlung  die 
Heilung  einer  Mittelform  der  Lähmung  oder  einer  schweren  Form  nur 
in  längerer  Zeit,  oft  erst  nach  Monaten  zu  erreichen,  wie  dies  ja  auch 
von  schweren  Paralysen  aller  anderen  peripherischen  Nerven  gilt.  Ist 
dagegen  der  Nerv  durch  ein  Trauma  getrennt,  so  kann  eine  noch  so 
vortrefflich  eingeleitete  und  durchgeführte  elektrotherapeutische  Behandlung 
nichts  fruchten,  bevor  nicht  durch  die  Wiedervereinigung  der  getrennten 
peripherischen  und  centralen  Nervenenden  überhaupt  die  Möglichkeit 
einer  Begeneration  der  unter  allen  Umständen  sonst  degenerirenden  und 
degenerirt  bleibenden  peripherischen  Faserantheile  gegeben  ist.  In  nicht 
wenigen  Fällen  wird  die  »Nervennaht«  eine  primäre,  d.  h.  bald  nach 
der  Läsion  anzulegende  sein  können.  Eine  nicht  geringe  Anzahl  von 
Beobachtungen  liegt  aber  auch  vor,  die  beweisen,  dass  selbst  nach 
monatelangem  Getrenntbleiben  der  centralen  und  peripherischen  Enden 
eine  »secundäre«  (Spät-)  Naht  die  Vereinigung  der  getrennten  Enden 
und  die  schliessliche  Heilung  herbeiführen  kann.  Indem  wir.  was  die 
Technik   des  Verfahrens   bei   der  primären   und    seeundären  Nervennaht 

Bernhardt,  Eikr.  d.  periph.  Nerven.  24 
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betrifft,  auf  die  lichtvollen  Auseinandersetzungen  Th.  Külliker's  ver- 
weisen, heben  wir  an  dieser  Stelle  nur  hervor,  dass  auch  nach  gelungener 
Vereinigung  der  Nervenenden  durch  die  während  der  Zeit  der  Trennung 
eingetretene  Degeneration  der  peripherischen  Fasern  und  der  Muskeln  die 
Heilung  nur  sehr  langsam  und  allmälig  vorschreitet.  Es  bedarf,  gleichviel 
ob  die  Nervenenden  durch  directe  oder  paraneurotische  Naht  verbunden 
wurden  oder  bei  grösserer  Diastase  derselben  durch  Einfügung  passender 
Leitstücke  für  die  vom  centralen  Stumpf  aus  hervorgehende  Neubildung  der 
Nervenfasern  einer  sorgfältigen,  viele  Monate  hindurch  fortgesetzten  Be- 
handlung durch  geeignete  elektrotherapeutische  Methoden,  durch  Massage, 
passende  Verbände  etc.,  ehe  die  ersten  Zeichen  der  ersehnten  Wiederkehr 
activer  Beweglichkeit  erscheinen.  In  einigen  solchen  lange  Zeit  von  mir 
behandelten  Fällen  konnte  ich  mich  trotz  gut  gelungener,  von  Prof. 
Gluck  zu  Berlin  ausgeführter  Operation  der  Nervennaht  erst  nach  Jahres- 
frist von  der  Wiederherstellung  des  betreffenden  Kranken, 
dann  aber  auch  vollkommen  einwandsfrei  überzeugen. 

Dass  schliesslich  bei  schweren  Läsionen  des  Radialnerven  durch 
Luxationen  oder  Fracturen  eine  baldige  und  sachkundige  chirurgische 
Hilfsleitung  den  lädirten  Nerven  von  dem  comprimirenden,  aus  seiner 
normalen  Lage  gebrachten  oder  fracturirten  Knochen  zu  befreien  hat, 
ergibt  sich  von  selbst.  Hier  handelt  es  sich,  abgesehen  von  der  schnellen 
Anlegung  passender  Verbände  oder  Wiedereinrenkung,  um  etwaige  spätere 
operative  Behandlung  den  Nerven  einschnürender  neugebildeter  Binde- 
gewebsstränge  oder  um  Entfernung  zu  stark  gewucherter,  den  Nerven 
comprimirender  Callusmassen,  wie  solche  Beobachtungen  von  Czerny, 
Eemak,  Israel  mitgetheilt  worden  sind.  Immer  wird  auch  in  derartigen 
Fällen  nach  erfolgreich  ausgeführten  chirurgischen  Eingriffen  der  ziel- 
bewusst  handelnde  Elektrotherapeut  die  Wiederherstellung  der  unter- 
brochenen Nervenleitung  und  die  Eeactivirung  der  gelähmten  Muskeln 
auf  das  Günstigste  befördern  können. 
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Combinirte    Lähmungen    der    Schulter-    und    Arm- 
nerven. 

V 0 r k 0 111  m en  und  A e t i 0 1 0 g i e. 

Nachdem  wir  in  dem  Vorangegangenen  die  Lähmungen  der  ein- 
zelnen Armnerven,  ihre  Symptomatologie  etc.  ausführlicher  beschrieben, 
erübrigt  nun  noch,  auf  die  nicht  selten  vorkommenden  Lähmungszustände 
einzugehen,  von  welchen  mehrere  dieser  Nerven  gleichzeitig  be- 
troffen werden  können.  Es  ist  offenbar  üborllüssig.  Alles  das.  was  bei 
der  Beschreibung  der  Paralysen  einzelner  Armnerven  beigebracht  ist, 
hier  noch  einmal  zu  wiederholen:    die  Symptomatologie  dieser  Läsionen 
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der  einzelnen  Nerven  der  oberen  Extremität  möge  ;ui  den  betreffenden 
Stellen  eingesehen  werden.  Ich  erinnere  daran,  wie  andere  und  ich 
selbst  derartige  Vorkommnisse  als  im  Anschluss  an  das  Anlegen  des 
Esmarch'schen  Sehlauches  bei  Operationen  an  den  oberen  Extremitäten 

beschrieben  haben,*)  verweise  auf  die  Lähmungen  mehrerer  Armnerven, 
welche  nach  polizeilicher  Fesselung  der  Arme  durch  Stricke  entstanden. 
auf  die  Paralysen,  welche  nach  Erückendruck  in  der  Achselhöhle  oder 
solche,  wie  ich  sie  nach  Umschnürung  der  Achselhöhle  durch  zu  enge 
Löcher  in  einem  mit  Sand  gefüllten  Kasten  bei  einem  »Mattirer«.  oder 
durch  das  Aufhängen  des  Körpers  in  den  Achseln  an  Turnringen 
gesehen. 

Häufig  und  mannigfaltig  sind  diese  Paralysen  mehrerer  Armnerven 
nach  Fracturen  des  Oberarmkopfes,  des  Humerusschaftes.  des  Schlüssel- 
beins, des  Ellenbogengelenkes  oder  nach  Fall  auf  die  Schulter  (Quetschung. 
Erschütterung).  Am  häufigsten  geben  aber  bekanntlich  Verrenkungen 
des  Oberarmkopfes,  ganz  besonders  die  Luxatio  subcoracoiclea  die  Ursache 
der  in  verschiedener  Weise  combinirten  Lähmungen  an  der  oberen  Ex- 
tremität ab.  Man  sieht  hiebei  die  allerwechselndsten  Krankheitsbilder 
entstehen.  Es  kann  eben  so  gut  sein,  dass  sämmtliche  dein  Plexus 
braehialis  angehörige  Nerven  durch  die  Quetschung  in  schwerster  Weise 
betroffen  worden  sind,  oder  dass,  wie  so  häufig,  nur  zwei  oder  drei.  z.  B. 
der  N.  axillaris  und  meclianus,  oder  der  N.  medianus,  ulnaris,  radialis,  oder 
der  N.  axillaris  und  der  N.  musculo-cutaneus  gelitten  haben  und  die 
anderen  Nerven  mehr  oder  weniger  frei  geblieben  sind. 

Lähmungen  einzelner  oder  mehrerer  Armnerven  (z.  B.  des  N. 
medianus  und  ulnaris  in  einem  Falle)  können  auch  während  einer  länger 
dauernden  Narkose  entstehen,  wenn  während  derselben  der  Arm  stark 
hyperextendirt  oder  abducirt  und  damit  ein  Druck  des  Oberarmkopfs  in 
der  Achselhöhle  auf  diese  Nerven  ausgeübt  wird.  Derartige  Vorkomm- 
nisse sind  neuerdings  von  Braun  (I.e.)  beschrieben  und  mit  dem  Namen 
der  Narkosenlähmungen  belegt  worden.  Auch  v.  Frey  erwähnt  am 
Schlüsse  seiner  oben  citirten  Arbeit  derartige  Paralysen. 

Die  anscheinend  verschont  gebliebenen  Nerven  und  ihre  Gebiete 
zeigen  aber  doch  auch  ihrerseits  meist  eine  gewisse  Schwäche,  durch 
welche  sie  sich  in  ihrer  Function  deutlich  von  den  entsprechenden  Muskeln 
der  unverletzten  Seite  unterscheiden;  aber  ihre  elektrische  Erregbarkeit 
hat  im  Gegensatz  zu  den  schwer  betroffenen  Nerven  wenig  oder  gar  nicht 
gelitten:  die  Prognose  ist  hier  in  Bezug  auf  die  Schnelligkeit  und  Voll- 
kommenheit der  endlichen  Eestitution  eine  o-ute  zu  nennen. 


*)  Neuerdings  ist  durch  Braun  und  durch  R.  v.  Frey  darauf  aufmerksam  ge- 
macht -worden,  dass  Aehnliehes  auch  bei  Anlegung  der  elastischen  Binde  beobachtet 
worden  ist. 
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Inneidialb  der  schwer  betrollenen  Bezirke  (indel  man  daffeffen  neben 
erheblichen  Störungen  der  Motilität  und  Sensibilität  Verlusl  oder  be- 
deutende Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  und  die  Zeichen  der 
Entartungsreaction  deutlichst  ausgeprägt.  Dem  entsprechend  wird  oatür- 
lich  auch  die  Prognose  weniger  günstig  zu  stellen  und  die  eventuelle 
Wiederherstellung  eine  langwierige  sein.  Wie  eigenthüm lieh  die  hier  vor- 
kommenden Combinationen  sein  können,  habe  ich  schon  oben  bei  Ge- 
legenheit der  Beschreibung  der  Kadialislähmungen  hervorgehoben,  als 
ich  über  einen  Fall  berichtete,  der  nach  Schulterverrenkung  eine  Deltoideus- 
und  Kadialislähmung  darbot,  von  welcher  letzterer  allein  der  M.  supinator 
longus  ausgenommen  war. 

Am  interessantesten  sind  von  den  nach  Oberarmkopfluxationen  auf- 
tretenden Lähmungen  diejenigen,  bei  denen  nicht  mehrere  oder  alle  Arm- 
nerven, wie  dies  die  Eegel,  sondern  nur  einer  betroffen  ist:  als  be- 
sonders merkwürdig  und  selten  ist,  wie  ebenfalls  oben  (S.  329 )  erwähnt, 
von  mir  eine  isolirte  Lähmung  im  Bereich  des  N.  musculo-cutaneus  be- 
sehrieben worden. 


Symptomatologie  einiger  besonders  interessanter  Formen  von 
combinirter  Schult  er- Armlähmung. 

Ganz  besonderes  Interesse  erregten  nun  im  Jahre  1874  Mittheilungen 
von  Erb  über  eine  Anzahl  von  Lähmungsfällen  an  der  oberen  Extremität, 
die  sich  durch  eine  auffallende  Uebereinstimmung  und  Gruppirung  der 
gelähmten  Muskeln  auszeichneten.  Die  Lähmungen  waren  nicht  aus- 
schliesslich in  einem  dem  PI.  braehialis  angehörigen  Ast  localisirt,  sondern 
es  waren  Formen,  in  welchen  gleichzeitig  einzelne,  von  den  verschiedenen 
Aesten  des  Plexus  innervirte  Muskeln  gelähmt  waren.  Während  das 
Gebiet  des  N.  ulnaris  immer  frei  gefunden  wurde,  bestand  die  Lähmung 
zugleich  in  den  Mm.  deltoideus,  bieeps,  braehialis  internus,  supinator 
longus  (eventuell  auch  brevis)  und  in  einzelnen  Aesten  des  N.  medianus. 

Die  lähmende  Ursache  konnte  dort  die  Nerven  nicht  betroffen  haben, 
wo  diese  schon  gesondert  verlaufen,  sondern  höher  oben  im  Plexus,  wahr- 
scheinlich in  einer  oder  in  mehreren  seiner  Wurzeln,  wo  die  motorischen 
Bahnen  (die  sensiblen  blieben  meist  frei)  für  die  genannten  Muskeln 
noch  vereinigt  liegen  und  sich  noch  nicht  in  die  verschiedenen  Nerven- 
stämme vertheilt  haben.  Erb  machte  es  wahrscheinlich,  dass  es  speciell 
der  fünfte  und  sechste  Cevicalnerv  seien,  welche  an  der  Bildung  der 
hier  in  Frage  stehenden  Aeste  des  Plexus  braehialis  theilnehmen;  zu- 
gleich wies  er  auf  die  Analogie  seiner  Fälle  mit  den  von  Duchenne 
als  Entbindungslähmungen  beschriebenen  Paralysen  bei  Kindern  hin  und 
empfahl,  für  die  Zukunft   auf  die    bei  den  letztgenannten   Formen  kaum 
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je  vermisste  Betheiligung  des  M.  infraspinatus  auch  bei  der  LähmungeD 

Erwachsener  zu  achten. 

Nach  Erb  theilten  Eemak  und  Ho edemak er  hiehergehörige  Beob- 
achtungen mit:  die  Betheiligung  des  N.  suprascapularis  (die  Lähmung 
und  Atrophie  der  Mm.  supra-  und  infraspinatus)  an  der  Paralyse  ist. 
soviel  ich  sehe,  von  mir  selbst  (in  Deutschland  wenigstens)  bei  Er- 
wachsenen zuerst  gesehen  und  beschrieben  worden. 

Bei  derartigen  Lähmungen  nun  kann  der  Arm  nicht  zur  Horizontalen 
erhoben  und  vom  Eumpf  abducirt,  der  Vorderarm  nicht  zum  Oberarm 
gebeugt,  der  Arm  nicht  nach  aussen  gerollt  werden;  der  M.  supinator 
bleibt  in  seiner  die  Beuger  des  Vorderarmes  unterstützenden  Thätigkeit 
zurück  oder  ganz  actionslos  und  Parästhesien  (Gefühl  von  Abgestorbensein 
oder  von  Knebeln)  zeigen  sich  je  nachdem  nur  am  Daumenrücken  oder 
die  Eadialseite  des  Vorderarmes  hinaufziehend  und  auch  die  Volarseite 
des  Daumens  und  den  Daumenballen,  ja  sogar  die  Kuppen  der  zwei  oder 
drei  anderen  Finger  mitbetheiligend :  das  Ulnargebiet,  der  motorische 
Antheil  des  N.  medianus,  das  Eadialgebiet  (die  Supinatoren  ausgenommen) 
bleibt  meist  vollkommen  frei. 

Von  E  r  b  war  in  der  Oberschlüsselbeingrube  entsprechend  der  Aus- 
trittsstelle des  fünften  und  sechsten  Cervicalnerven  zwischen  den  Scalenis 
ein  Punkt  angegeben  worden,  von  dem  aus  durch  elektrische  Eeizung 
die  oben  als  eventuell  gelähmt  geschilderten  Muskeln  (Deltoideus,  Braehialis 
internus,  Biceps,  Supinator  longus  et  brevis)  zusammen  zur  Contrac- 
tion  gebracht  werden  können.  Nach  Hoedemaker  findet  man  den  ent- 
sprechenden Punkt  in  einer  Linie,  die  vom  Sternoelaviculargelenk  zum 
Proc.  spin.  des  siebenten  Halswirbels  gezogen  wird,  etwas  nach  vorne 
und  1*5  cm  vom  Bande  des  M.  cucullaris  entfernt. 

Die  ätiologischen  Momente  für  diese  Lähmung  sind  mannig- 
faltiger Art.  Neuritische  Processe,  Erkältungen,  directe  Quetschungen  der 
Oberschlüsselbeingrube,  wie  in  meinem  ersten  Fall,  und  in  dem  Falle 
Beevor's*)  und  Vinay's  (Lähmung  entstanden  durch  das  Tragen 
einer  schweren  Last  auf  der  Schulter)  Fall  auf  die  Schulter.  Geschwülste 
der  Wirbel  (so  z.  B.  tuberculöse  Erkrankung  derselben,  wie  in  einem 
Falle  vonEmpis-Klumpke,  der  in  der  Secretan'schen  Arbeit  erwähnt  ist, 
oder  in  der  Oberschlüsselbeingrube,  wie  im  Eose'schen  Falle,  in  welchem 
freilich  die  Nerven  durch  den  Operateur  behufs  Entfernung  der  Geschwulst 
durchtrennt  wurden),  directe  Verletzungen  dieser  Gegend  durch  Stoss, 
Hieb,    Schuss    sind   die   gewöhnlichsten   Veranlassungen.    Die   Art   und 


*l  Beevor,  British  med.  Journ.  23.  Juli  1887.  Eine  36jährige  Frau  hatte 
während  langen  tiefen  Schlafes  mit  dem  linken  Kacken  auf  einer  Tischkante  aufliegend 
sich  einen  Punkt  2'/2  Zoll  oberhalb  der  Sehlüsselbeinmitte  längs  des  hinteren  Sterno- 
cleidomastoideusrandes  gedrückt. 
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Weise,  wie  das  Aufschlagen  auf  die  Schulter  und  die  dadurch  gewaltsam 
herbeigeführten  Adductionen  derselben  eine  wesentliche  Rolle  in  Bezug 
auf  das  Herbeiführen  dieser  Paralyse  spielen,  isl  von  ffoedemaker 
speeiell  erläutert  worden.*)  Das  durch  die  starke  Adduction  der  Schulter 
gehobene  und  der  Wirbelsäule  genäherte  Schlüsselbein  wird  dabei  an  die 
Wirbelsäule  angepresst,  wobei  sein  mittlerer  Theil  die  Proc.  transversi 
des  sechsten  und  siebenten  Halswirbels  kreuzt,  Dass  uichl  immer  alle 
Muskeln,  welche  ihre  Innervation  vom  fünften  und  sechster  Cervical- 
nei'ven  erhalten,  betroffen  werden,  haben  wir  oben  schon  bei  der  Er- 
wähnung der  Betheiligung  oder  des  Freibleibens  des  N.  suprascapularis**) 
an  der  Lähmung  hervorgehoben.  Ebenso  aber  kann  es  sein,  dass  auch 
in  einzelnen  Fällen  noch  andere  Muskeln  [so  z.  B.  der  Teres  minor 
(Duchenne,  Martius),  der  Pectoralis  maior,  Subscapularis]  betheiligt 
werden,  Verhältnisse,  die  natürlich  ganz  davon  abhängen,  an  welchem 
Punkt  und  in  welchem  Umfange  die  Läsion  in  der  Oberschlüsselbein- 
grube zu  Stande  gekommen. 

Ebenso  aber,  w7ie  neben  den  thatsächlich  meist  immer  gelähmten 
Muskeln  bei  der  Erb' sehen  Lähmung  gelegentlich  noch  andere  Gebiete 
an  der  Paralyse  betheiligt  gefunden  werden,  kann  es  auch  sein,  dass  nur 
einzelne,  ja  sogar  nur  einer  der  oben  genannten  Muskeln  be*ziehungs- 
weise  Nerven  erkrankt  befunden  wird  und  die  so  resultirende  Affeetion 
dennoch  der  eben  beschriebenen  Form  zugerechnet  werden  muss.  So  hat 
z.  B.  schon  Duchenne  die  Krankengeschichte  eines  Mannes  mitgetheilt, 
auf  dessen  linke  Schulter  eine  Frau  gefallen  war  und  welcher  in  Folge 
dieser  Verletzung  eine  combinirte  Lähmung  des  M.  deltoideus  und  des 
M.  supinator  longus  davongetragen  hatte,  während  alle  anderen  Muskeln 
intact  geblieben  waren  (Duchenne,  1.  c.  Obs.  XXII,  pag.  323,  III.  Edition). 

So  beschrieb  ich  selbst  1882  die  isolirte  Lähmung  des  M.  supi- 
nator longus  bei  einem  18jährigen  Manne,  welcher  nach  einem  Messer- 
stich in  die  linke  Obergrätengrube  des  Schulterblatts  neben  Schmerzen 
und  einer  massigen  Schwäche  des  linken  Delta-  und  Tricepsmuskels  mir 
diesen  einen  Muskel  (Supinator  longus)  schwer  gelähmt  (auch  im  elektro- 
diagnostischen  Sinne)  zeigte.  Der  Stich,  welcher  die  Gegend  der  linken 
Obergrätengrube  von  unten  nach  oben  durchbohrt  und  wahrscheinlich 
die  Proc.  transversi  des  vierten  und  fünften  Halswirbels  erreicht  hatte, 
hatte  die  classische  Stelle  zufällig  an  dem  Punkte  verletzt,  wo  der  Nerven- 

*)  Man  vergleiche  liiezu  die  S.  379  gemachten  Bemerkungen. 
**)  Dieser  Nerv  und  die  von  ihm  innervirten  Muskeln  (Infraspinatus  und  Supra- 
spinatus)  waren  auch  in  dem  in  Nr.  22  des  Erlenmeyer'schen  Centralblattes  (1884) 
von  mir  beschriebenen  Falle  frei  geblieben.  Hier  war  'las  ätiologische  Moment  (ab- 
norme Zerrung  und  Dehnung  der  Nerven  in  der  rechten  Oberschlüsselbeingrube) 
ganz  besonders  bemerken swerth.  wie  dies  auch  1.  e.  genügend  betont  ist. 
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ast  für  den  M.  supinator  longus  getroffen  werden  konnte.  Ein  weiteres 
Beispiel  ist  jener  gleichfalls  von  mir  mitgetheilte  Fall  einer  isolirten 
Lähmung  des  N.  suprascapularis,  welche  durch  Fall  auf  die  entsprechende 
Hand  und  die  wahrscheinlich  dadurch  herbeigeführte  gewaltsame  Ad- 
duction  des  Schlüsselbeins  an  die  Halswirbelsäule  (?)  zu  Stande  gekommen 
war.  Die  hiedurch,  wie  oben  beschrieben,  bedingte  Compression  des  Ge- 
flechts des  fünften  und  sechsten  Cervicalnerven  hatte  mit  Verschonung 
der  sonst  gewöhnlich  betroffenen  Nerven  gerade  diejenigen  lädirt,  welche 
in  nicht  wenigen  Fällen  vollkommenerer  Erb'scher  Lähmung  intact  be- 
funden worden  sind  (N.  suprascapularis). 

Es  ist  ausser  Frage,  dass  durch  die  oben  erwähnte  Publication 
E  r  b's  die  Lehre  von  den  Plexuslähmungen  neu  angeregt  und  wieder  in 
Fluss  gekommen  ist.  Zweifellos  ist  ferner  sein  Verdienst  um  die  genaue 
Bestimmung  jenes  Punktes  in  der  Oberschlüsselbeingrube,  von  dem  aus 
der  Deltoideus,  Biceps,  Braehialis  internus  und  die  Supinatoren  gleich- 
zeitig in  gemeinsame  Contraction  versetzt  werden  können.  Aber  es  darf 
doch  nicht  vergessen  werden,  dass  auch  Duchenne  schon  in  der  ersten 
Auflage  seiner  Electrisation  localisee  (1855)  zwei  derartige  Beobachtungen 
an  Erwachsenen  mitgetheilt  hat,  von  denen  die  eine  z.  B.  den  Titel 
führt  Paralysie  atrophique  du  deltoide,  des  rotateurs  de  l'humerus  (M. 
infraspinatus)  et  des  flechisseurs  de  Tavant-bras  sur  le  bras,  de  cause 
traumatique. 

Wie  oben  schon  bemerkt,  hatte  auch  Erb  in  seiner  wichtigen 
Publication  auf  die  Beobachtungen  Duchenne's  hingewiesen,  welche 
dieser  an  Neugeborenen  gemacht  und  mit  dem  Namen  der  Para- 
lysies  obstetricales  infantiles  du  membre  superieur,  sans  compliea- 
tions  belegt  hat.  Es  waren  dies  Lähmungen,  welche  bei  schwierigeren 
geburtshilflichen  Operationen  an  den  oberen  Extremitäten  der  Kinder 
zu  Stande  gekommen  waren,  wenn  nach  dem  Austritt  des  Kindskopfes 
durch  die  hakenförmig  in  die  Achselhöhle  eingeführten  Finger  des  Ge- 
burtshelfers die  schwierige  Entwicklung  des  Eumpfes  befördert,  oder  bei 
in  Steisslage  sich  präsentirenden  Kindern  die  hochgeschlagenen  Arme 
durch  mehr  oder  minder  kräftigen  Zug  abwärts  geleitet  werden  sollten. 
Der  Arm  ist  dann  gelähmt,  kann  nicht  im  Schultergelenk  bewegt  werden, 
er  hängt  unbeweglich  längs  des  Körpers  herab,  und  zwar  nach  innen 
rotirt  und  im  Ellenbogen gelenk  gestreckt:  die  Bewegung  der  pronirten 
Hand  und  der  Finger  bleibt  frei. 

Ich  überlasse  es  Anderen,  meinte  Duchenne,  zu  untersuchen,  aus 
welcher  anatomischen  Ursache  bei  diesen  Entbindungslähmungen  immer 
dieselben  Muskeln  (Deltoideus,  Infraspinatus,  Biceps  und  Braehialis  in- 
ternus) gelähmt  gefunden  werden.  Erb  wies  wohl  zuerst  auf  die  That- 
sache  hin,  dass  die  zur  Ausführung  des  sogenannten  »Prager  Handgriffs« 
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gabelförmig  den  Nacken  umfassenden  und  dann  mit  starkem  Druck 
ziehenden  Finger  des  Geburtshelfers  es  wären,  welche  die  kritische 
Gegend  durch  diesen  Druck  und  Zug  beeinträchtigen.  Die  Richtigkeit  dieser 
Duchenne-Erb'schen  Beobachtungen  ist  seitdem  durch  eine  grosse  Reihe 
von  Autoren  bestätigt  worden,  speciell  hat  sich  Seeligmüller  in  der 
hier  vorliegenden  Frage  besondere  Verdienste  erworben.  Mit  ihm  und 
Anderen  kann  ich  die  Behauptung  Küstner's,  wie  sie  derselbe  in  seiner 
Habilitationsschrift  1877  (Die  typischen  Verletzungen  der  Extremitäten- 
knochen etc.)  ausgesprochen  hat  und  wie  dieselben  von  Seeligmüller 
reproducirt  sind,  nicht  gelten  lassen,  dass  die  hauptsächlichste  abnorme 
Stellung  der  Innenrotation  des  Armes  nur  dann  dauernd  zu  Stande  käme, 
wenn  eine  Com plieation  mit  Abreissung  der  oberen  Humerusepiphyse  vor- 
läge. Es  kommt  diese  abnorme  Stellung  des  ganzen  Armes  vielmehr  auch 
dann  vor,  wenn  von  einer  gröberen  Läsion  der  Knochen  oder  Gelenke 
nicht  die  Eede  ist:  nur  muss,  wie  es  bei  derartigen  Entbindungslähmungen 
die  Eegel,  der  Hauptauswärtsroller  des  Armes  (M.  infraspinatus)  durch 
Läsion  seines  Nerven  (N.  suprascapularis)  mitbetroffen  sein. 

Die  besprochene  Lähmung  der  Oberextremität  der  Neugeborenen 
findet  sich  wohl  nur  selten  doppelseitig-,  meist  einseitig  und  ist,  wie  in 
zahlreichen  Fällen  constatirt  wurde,  oft  durch  gröbere  Läsioneu  der 
Knochen  und  Gelenke  complicirt,  ja  sogar  in  einzelnen  Fällen  durch 
diese  allein  vielleicht  bedingt.  Hier  handelt  es  sich  entweder  um  Luxa- 
tionen des  Humeruskopfes  oder  Fracturen  desselben  oder  Ablösung  der 
oberen  Epiphyse,  ebenso  finden  sich  Brüche  des  Eadius  oder  der  Ulna, 
Verletzungen  im  Ellenbogengelenk  oder  des  Schlüsselbeins,  ja  sogar 
Brüche  des  Schulterblatts.  Liegen  derartige  gröbere  Knochen-  und  Gelenk- 
verletzungen  vor,  so  kann  sich  natürlich  das  oben  geschilderte  typische 
Bild  der  Lähmung  erheblich  ändern:  hier  können  ebenso  wie  bei  Er- 
wachsenen nach  derartigen  Läsionen  eine  Reihe  anderer  Nervengebiete 
mitverletzt  werden,  so  dass  das  klinische  Bild  der  Lähmung  in  mannig- 
faltiger Weise  variiren  kann. 


Seltener  als  die  bisher  besprochenen  Entbindungslähmungen  uach 
schwierigen  Wendungen  und  Extractionen  sind  diejenigen  Armläh- 
mungen, welche  durch  den  Druck  der  Zange  auf  die  in  der  Ober- 
schlüsselbeingrube liegenden  Nerven  herbeigeführt  sind.  Von  derartigen 
Paralysies  obstetricales  infantiles  par  application  du  forceps,  wie  sie 
Duchenne  benennt  (1.  c.  S.  354),  kennt  dieser  Autor  nur  die  zwei 
Beobachtungen  von  Danyan  und  Gueniot:  von  ihnen  war  die  erste 
noch  durch  eine  ebenfalls  durch  den  Druck  eines  Zangenlöffels  entstandene 
Facialislähmung  complicirt. 
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Schliesslich  wäre  hier  noch  des  von  Fr.  Schultze  beschriebenen 
Falles  zu  gedenken.  Dieser  Autor  constatirte  bei  einem  2jährigen  Mädchen 
eine  seit  der  Geburt  bestehende  (Entbindungs-)  Lähmung  (Typus 
Duchenne-Erb)  und  führt  sie  möglicherweise  darauf  zurück,  dass  bei 
den  Versuchen,  das  Kind  trotz  nicht  gelösten  Armes  zu  extrahiren.  das 
Schlüsselbein  bei  erhobenem  und  hinter  den  Kopf  zurückgeschlagenen 
Ann  stark  gegen  den  Erb' sehen  Punkt  gedrängt  wurde.  Der  M.  infra- 
spinatus  war  auch  in  diesem  Falle  gelähmt. 

Ein  ähnliches  ätiologisches  Moment  war  es  auch,  das  in  dein  von 
mir  Mai  1892  veröffentlichten  Fall  eine  doppelseitige  traumatische 
Plexuslähmung  nach  Erb'sehem  Typus  bei  einer  29jährigen  Frau 
herbeigeführt  hatte.  Behufs  Ausführung  einer  Salpingo- Oophorektomie 
war  die  Patientin  auf  einem  Veit'schen  Operationsstuhl  hoch  mit  dem 
Becken  gelagert  und  ihr  von  einem  Assistenten  während  der  eine  Stunde 
in  Anspruch  nehmenden  Operation  beide  Arme  mit  ziemlicher  Kraft 
nach  oben  und  hinten  gehalten  worden.  Es  resultirte  eine  typische  doppel- 
seitige Erb'sche  Lähmung,  ein  meiner  damaligen  Kenntniss  nach  seltenes, 
beziehungsweise  bis  dahin  noch  nicht  beschriebenes  Vorkommen. 

Seitdem  sind  einige  weitere  Fälle  doppelseitiger  Armplexuslähmung 
bekannt  geworden.  Der  Fall  v.  Krafft-Ebing's  stellt  sich  als  eine 
postpneumonische  infectiöse  Polyneuritis  dar,  welche  beiderseitig  zu  einer 
Lähmung  der  nunmehr  hinlänglich  besprochenen  Nervengebiete  führte, 
übrigens  aber  auch  die  Nn.  thorac.  anter.,  den  Thor,  longus,  den  Medianus 
und  Ulnaris  betheiligte.  Die  zweite  hiehergehörige  Beobachtung  gehört 
Heyse  an. 

Sie  betrifft  einen  36  jährigen  tuberculösen  Steinträger,  welcher  im 
Allgemeinen  das  Bild  einer  doppelseitigen  Erb'schen  Plexuslähmung 
darbot,  nur  dass  die  Betheiligung  der  unteren,  beziehungsweise  mittleren 
Portion  des  Cucullaris  eine  Abweichung  von  diesem  Typus  darbot.  Sehr 
auffallend  war  ferner  ausser  dem  doppelseitigen  Auftreten  dieser  Neuritis 
die  gleichzeitige  atrophische  Lähmung  des  rechten  M.  serratus  anticus 
maior,  eines  Muskels,  der  sonst  gerade  bei  dieser  Lähmungsform  nicht 
betheiligt  gefunden  wird.  Nach  Heyse  handelte  es  sich  in  seinem  Falle 
um  eine  doppelseitige  Neuritis  des  Plexus  braehialis  (obere  Wurzelneuritis) 
bei  einem  Phthisiker,  ein  Vorkommniss,  welches  (nach  Heyse)  auch 
von  Carre  als  bei  Oatarrhe  pulmonaire  (nach  Besehreibung  von  Maloet 
bei  Dehaen)  vorkommend  angeführt  wird. 

Einen  dem  von  mir  publicirten  ähnlichen  Fall,  welcher  auf  dieselbe 
Weise  während  einer  längeren  Chloroformnarkose  (behufs  Besection 
des  earcinomatösen  Pylorus)  entstanden  und  wo  noch  andere  Nerv- 
Muskelgebiete    betheiligt    waren,    hat    neuerdings    Braun    beschrieben. 
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Er  empfiehlt,  derartige  Lähmungen  mit  dem  Namen  der  Narkosen- 
Lähmungen  zu  bezeichnen. 

Braun  und  fast  alle  Autoren  vor  ihm  halten  das  Zustandekommen 
derartiger  Lähmungen  durch  eine  Quetschung  der  Nerven  zwischen 
Schlüsselbein  und  den  Querfortsätzen  des  5. — 7.  Halswirbels  erklär! 
(v.  Hoedemaker,  Nonne  und  Andere).  Neuere  Beobachtungen  und 
Untersuchungen  von  K.  Büdinger  über  Lähmungen  nach  Chloroform- 
narkosen lehrten  aber,  dass  die  Wirbel  niemals  in  Beziehung  zur  Com- 
pression  stehen,  dass  die  Quetschung  namentlich  der  oberen  Wurzeln 
zwischen  dem  Schlüsselbein  und  der  ersten  Eippe  zu  Stande 
kommt,  besonders  dann,  wenn  bei  kräftiger  Armhebung  der  Kopf  nach 
der  dem  elevirten  Arm  entgegengesetzten  Eichtung  oder  nach  rückwärts 
gezogen  wird.  Nach  Büdinger  nehmen  an  den  meist  den  ganzen  Arm 
betreffenden  Lähmungen  die  einzelnen  Muskelgruppen  in  sehr  verschiedenem 
Grade  Theil.  Am  häufigsten  und  intensivsten  werden  die  Muskeln  be- 
fallen, deren  Lähmung  den  Duchenne-Erb'schen  Typus  ausmacht.  Am 
Vorderarm,  der  Hand  und  den  Fingern  bestanden  häufig  nur  leichtere 
Paresen  sämmtlicher  Muskeln  oder  einzelner  Muskelgruppen,  die  an  den 
Fingern  am  leichtesten  waren  und  am  frühesten  zurückgingen.  Den 
Anschauungen  Büdinger's  haben  sich  in  neuester  Zeit  auch  Krön  und 
in  einer  besonders  ausführlichen  Arbeit  E.  Gaupp  angeschlossen.  Nach 
letzterem  Autor  kann  man  beim  Abtasten  des  Schlüsselbeines  während 
der  Verticalerhebung  des  Armes  feststellen,  dass  sich  der  ganze  Knochen 
etwas  um  seine  eigene  Längsachse  dreht  und  sich  nach  hinten  über 
die  erste  Eippe  hinüberlegt.  Die  Olavicula  presst  dabei  gerade  gegen  die 
Stelle,  wo  der  fünfte  und  sechste  Cervicalnerv  aus  der  Scalenuslücke 
hervortreten.  Gaupp  erscheint  es  sehr  unwahrscheinlich,  dass  das 
Schlüsselbein  bis  an  den  Querfortsatz  des  sechsten  oder  gar  fünften  Hals- 
wirbels gepresst  werden  könne.  Nach  ihm  ist  die  Drehung  des  Schlüssel- 
beines das  wichtigste  Moment  für  die  Entstehung  einer  Plexns- 
quetschung. 

Hieher  gehört  wohl  auch  die  von  Bieder  unter  dem  Namen  der 
»Steinträgerlähmung«  beschriebene  Paralyse  der  Armmuskeln  bei 
Männern,  welche  durch  den  Druck  hölzerner  Armträger  an  den  so- 
genannten Ziegelsteinkraxen  der  Maurer  herbeigeführt  wird.  Es  handeli 
sich  dabei  um  eine  zuweilen  plötzlich  auftretende  Schwäche  des  ganzen 
Annes.  Vasomotorische  Strömungen  fehlen,  die  Atrophie  ist  unerheblich, 
die  Reflexe  sind  herabgesetzt,  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven 
und  Muskeln  ist  normal  oder  nur  wenig  quantitativ  verändert.  Die 
Lähmung  ist  meist  linksseitig,  selten  doppelseitig:  die  Prognose  isl 
günstig.  Am  meisten  geschädigt  ist  der  N.  axillaris  und  radialis:  es 
scheint,  dass  das  noch  nachgiebige  Schlüsselbein  (die  Kranken  sind  meist 
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jüngeren  Alters)  durch  die  grosse  Last  in  den  mittleren  Partien  ein- 
gedrückt und  direet  auf  den  Plexus  oder  die  zwischen  dem  Supra-  und 
Infraclaviculargefleeht  befindlichen  Nervenstränge  aufgedrückt  wird.  Die 
Aeste  des  Supraelaviculargeflechtes  (Nn.  thorac.  anter.,  posterior.,  longus, 
subseap.,  suprascapul.  etc.)  bleiben  frei.  Die  Prognose  derartiger  Lähmungen 
ist  nach  Verfasser  eine  günstige. 

Abgesehen  von  den  bisher  besprochenen  Lähmungsformen  im 
Plexus  brachialis  kann  man  je  nach  dem  Sitze  der  Läsion  speciell  bei 
den  auf  eine  Neuritis  zurückzuführenden  Paralysen  noch  anderen  eigen- 
thümlichen  Combinationen  begegnen.  So  beobachtete  Duchenne  bei 
einem  svphilitischen  jüngeren  Mann  eine  unter  Schmerzen  aufgetretene 
Lähmung  der  beiden  unteren  Drittel  des  M.  cuciülaris,  des  M.  serratus 
anticus  magnus,  sowie  theilweises  Befallensein  des  M.  pector.  magnus 
und  der  vorderen  zwei  Drittel  des  M.  deltoideus,  so  sah  ich  selbst  bei 
einem  45  jährigen  Manne  eine  in  Folge  von  Neuritis  entstandene  eigen- 
thümlich  combinirte  Lähmung  im  Bereich  des  M.  supraseapularis  (für 
den  M.  supra-  und  infraspinatus),  des  N.  thorac.  longus  (für  den 
M.  serratus),  sowie  einiger  Aeste  des  vierten  Halsnerven  (der  Nn.  supra- 
elaviculares  posteriores),  welche  dem  N.  accessorius  ergänzende  Fasern  zur 
Innervation  des  M.  cuciülaris  zuführen. 


Ein  ganz  besonderes  Interesse  aber  erregt  das  Krankheitsbild, 
welches  durch  die  Lähmung  der  untersten  Wurzeln  des  Plexus 
brachialis  hervorgebracht  wird.  Diese  schon  seit  langer  Zeit  bekannte 
Lähmungsform*)  charakterisirt  sich  durch  das  Bestehen  atrophischer 
Lähmung  im  Bereich  der  Daumenballen-,  Kieinfingerballen-  und  Zwischen- 
knochenmuskeln der  Hand,  durch  mehr  oder  weniger  schwere  Sensibilitäts- 
störungen im  Ulnaris-  und  Medianusgebiet,  sowie  durch  gleichzeitig  be- 
stehende o okulopupilläre  Störungen  (geringere  Weite  der  Lidspalte 
des  betreffenden  Auges,  Eingesunkensein  des  xVugapfels,  Mvosis).  In 
neuester  Zeit  ist  diese  Lähmung  am  eingehendsten  von  Frl.  Klumpke 
unter  der  Aegide  Vulpian's  studirt  worden.  Sowohl  die  klinischen 
Beobachtungen  wie  die  von  Klumpke  angestellten  ThierexperinicutH 
ergaben,  dass  diese  Störungen  in  der  Sphäre  des  S}rmpathicus  auf  einer 
Läsion  des  Bamus  communicans  des  ersten  N.  dorsalis  beruhen;  vaso- 
motorische Phänomene  gehen  nicht  mit  ihnen  einher,  da  die  vaso- 
motorischen Nerven  des  Gesichtes  im  dritten  bis  sechsten  Dorsalnerven 
verlaufen.    Diese   Klumpke'sche   Lähmung,    wie   man    sie  auch  wohl 

*)  Eine  der  frühesten  hiehergehörigen  Beobachtungen  ist  wohl  die  von  Flau  bort 
aus  dem  Jahre  1827  (man  vgl.  betreffs  der  hiehergehörigen  Literatur  die  Arbeit 
Pfeiffer's). 
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genannt  liat,  entstand  in  der  Mehrzahl  der  bekannt  gewordenen  Fälle 
auf  traumatischem  Wege  (gewaltsame  Einrichtung  von  luxirten  Ober- 
armen, Exstirpation  von  Geschwülsten  der  betreffenden  Gegend,  Schuss- 
verletzungen etc.)  oder  auch,  wie  zwei  hochinteressante  Mittheilungen 
von  Pfeiffer  lehren,  durch  Lungen-  oder  Wirbelsäulengeschwülste, 
welche  in  die  Zwischenwirbellöcher  ■hineinwucherten,  beziehungsweise 
die  untersten  Hals-  und  oberen  Brustwirbel  selbst  zerstörten.*) 

Natürlich  sind  nun  auch  in  einer  Eeihe  von  Fällen  Lähmungen 
beobachtet  worden,  welche  die  Duchenne- Erb' sehe  und  dieKlumpke- 
sche  Form  combinirt  zeigten.  Eine  derartige  totale  Plexuslähmung, 
bei  welcher  sämmtliche  Arm-  und  Schultermuskeln  (mit  Ausnahm'' 
vielleicht  des  M.  trapezius,  angularis,  rhomboideus)  gelähmt  und  die  oben 
geschilderten  oculopupillären  Symptome  vollkommen  ausgebildet  waren 
und  wo  sich  die  Sensibilitätsstörungen  auf  Finger,  Hand,  Unterarm  und 
Oberarm  (nur  eine  Strecke  am  oberen  inneren  Drittel  des  Oberarmes 
freilassend),  erstreckten,  hat  neuerdings  erst  wieder  Onanoff  (aus  der 
Klinik  Charcot's)  beschrieben.  Auch  in  diesem  wie  in  vielen  ähnlichen 
Fällen  war  die  veranlassende  Ursache  ein  Trauma  (Zerrung  der  Nerven) 
gewesen,  wobei  es,  wie  dies  speciell  von  Pagensteeher  erläutert  worden 
ist,  dahingestellt  bleiben  mag,  ob  es  sich  in  der  That  in  derartigen 
Fällen  um  eigentliche  Plexuslähmungen  (im  anatomischen  Sinne)  handelt, 
oder  um  Wurzellähmungen  des  Plexus,  wie  eine  derartige  feinere  Unter- 
scheidung von  den  Franzosen  durch  die  Bezeichnung  Paralysies  radi- 
culaires  du  plexus  brachiale  schlechtweg  ausgedrückt  wird.  Schliesslich 
hebe  ich  an  dieser  Stelle  noch  hervor,  dass  auch  bei  Kindern,  die 
während  der  Geburt  eine  Läsion  im  Bereich  des  Plexus  braehialis  erlitten 
haben,  neben  einer  Lähmung  der  Musculatur  der  Schulter  und  der 
oberen  Extremität  eine  Läsion  der  oculopupillären  Sympathicusfasern 
auftreten  kann,  wie  z.  B.  Seeligmüller  einen  derartigen  Fall  be- 
schrieben hat. 

Die  bisher  erörterten  Arm-Plexuslähmungen  können  gewissermassen 
als  die  Typen  der  zumeist  in  dieser  Eegion  zur  Beobachtung  kommenden 
gelten.  Nicht  immer  aber  sind  dieselben  dem  entworfenen  Schema  genau 
entsprechend.  Hie  und  da  wird,  wie  schon  erwähnt,  ein  oder  das  andere 
Nervengebiet  mitbetroffen,  das  sonst  in  der  Eegel  frei  befunden  wird. 
Auch  besitzen  wir  in  der  Literatur  eine  Eeihe  von  Mittheilungen,  ans 
denen  hervorgeht,  wie  aus  einer  ursprünglich  den  ganzen  Plexus  um- 
fassenden Lähmung  sich  allmälig  im  Laufe  von  Wochen  durch  die 
Besserung  in  den  weniger  stark  afficirten  Abschnitten  desselben  /..  B. 
eine   untere.    Klumpke'sche   (Paralysie    radiculaire  inferieure)  oder  eine 

*)  Man  vgl.  die  im  Capitel  „Diagnose"  mitgetheilten  wichtigen  Beobachtungen 
von  Kraus  (S.  385). 
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obere  Duehenne-Erb'sclie  (Paralysie  radiculaire  superieure)  heraus- 
gebildet hat. 

In  Bezug-  auf  die  bei  Läsionen  mehrerer  Armnerven  beziehungs- 
weise bei  den  totalen  oder  den  oberen  und  unteren  Plexuslähmungen 
vorkommenden  Sensibilitätsstörungen  mag  auf  die  bei  diesen  ver- 
schiedenen Paralysen  schon  oben  im  Text  gemachten  Bemerkungen  ver- 
wiesen werden. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  indessen  der  neuerdings  von 
Müller  beschriebene,  einen  40jährigen  Mann  betreffende  Fall  von 
Lähmung  der  untersten  Wurzeln  des  rechten  Plexus  brachialis. 

Eine  Wucherung  des  vertebralen  Endes  der  ersten  Eippe  hatte  die 
Wurzeln  des  achten  Cervical-  und  ersten  Dorsalnerven  comprimirt  und  auch 
die  oeulopupillären  Fasern  beeinträchtigt,  so  dass  das  ausgeprägte  Bild  einer 
Klumpke'sehen  Lähmung  zu  Stande  gekommen  war.  Da  die  Läsion  der 
oben  genannten  Wurzeln  ganz  sieher  vorhanden  und  eine  Beeinträchtigung 
anderer  Wurzeln  durch  die  bei  dem  Kranken  beobachteten,  hier  nicht  im 
Detail  wiederzugebenden  Symptome  sicher  ausgeschlossen  war,  lassen  sich  die 
thatsächlich  vorhandenen  Störungen  dazu  verwerthen,  zu  entscheiden,  was 
für  Nerven  in  den  oben  genannten  beiden  conipriinirten  Nervenwurzeln 
repräsentirt  waren.  Als  eigenthümlich  fiel  zunächst  das  dem  sonst  bei  Lä- 
sionen gemischter  Nerven  geradezu  entgegengesetzte  Verhalten  am  N.  mus- 
culo-cutaneus  auf,  dessen  sensibler  Antheil  gelähmt,  dessen  motorische 
Zweige  dagegen  fast  ganz  intaet  waren.  Aehnlich  war  die  Lähmung  im 
Badialisgebiet  vertheilt.  Triceps,  Supin.  longus  und  die  Handstrecker  waren 
erhalten,  die  Fingerstrecker  schon  stark  paretisch,  die  periphersten  von  ihnen 
(Abel.  poU.  longus  und  Ext.  poll.  brevis),  sowie  die  sensiblen  Badialis- 
endigungen  vollständig  gelähmt.  Ebenso  waren  vom  N.  medianus  und  ulnaris 
nur  diejenigen  Fasern  erhalten,  welche  für  Theile  ob  erhall»  der  Mitte  des 
Unterarmes  bestimmt  sind.  (Die  Sensibilität  war  für  alle  Empfindungs- 
•iualitäten,  von  den  Fingerspitzen  bis  zur  Mitte  des  Unterarmes  hinauf, 
aufgehoben,  von  hier  bis  zur  Ellenbeuge  herabgesetzt,  weiter  oben  ganz 
normal.  An  der  Ulnarseite  reichte  die  Hypästhesie  etwa  drei  Querfinger  höher 
hinauf,  als  an  der  Badialseite.)  Eine  solche  elective  Lähmung  der  peri- 
pherischen Fasern  in  sämmtlichen  Nerven,  die  noch  zum  Unterarm  hinab- 
reichen, meint  Verfasser,  kann  nur  durch  die  Annahme  erklärt  werden,  dass 
an  irgend  einer  Stelle  zwischen  Büekeimiarksursprung  und  peripherischem 
Armnerv  die  für  die  peripherischen  Armtheile  bestimmten  Fasern,  getrennt 
von  den  übrigen,  zusammen  verlaufen  und  hier  zerstört  Avurden. 

Die  oberen  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  führen  also  auch  nach 
Müller  die  Fasern  für  die  Schulter  und  den  Oberarm,  die  zwei  untersten 
Wurzeln  diejenigen  für  Unterarm  und  Hand.  Die  Faservertheilung  ent- 
spricht in  den  einzelnen  Plexuswurzeln  nicht  der  Anordnung  in  den 
einzelnen  peripherischen  Armnerven.  Letztere  beziehen  ihre  Fasern  aus 
den  verschiedensten  Plexuswurzeln,  wie  die  am  Schlüsse  dieses  Ab- 
schnittes mitzutheilenclen  Thierexperimente  von  Ferrier  und  Yeo  es 
schon  längst  dargethan  haben.  Schliesslich    macht   Müller  noch   darauf 
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aufmerksam,  dass,  wie  sein«'  Beobachtung  beweist,  die  zwei  untersten 
Wurzeln  neben  den  motorischen  auch  die  sensiblen  Käsern  für  die 
peripherischen  Armtheile  enthalte] i. 

In  gleicher  Weise  wie  bei  Lähmungen  einzelner  Nerven  der  oberen 
Extremität  kommt  es  auch  bei  den  combinirten  und  Plexuslähmungen 
zu  oft  mehr  oder  weniger  schweren  vas-om o t o r i s ch en  und  tr o p his chen 
Störungen  (Glossy  skin,  Cyanose,  abnorme  Fettentwicklung.  Vorbildung 
der  Nägel,  abnorme  Eeaction  gegen  Pilocarpin  etc.).  Von  den  ersteren 
beansprucht  das  seither  nur  von  wenigen  Beobachtern  eingehender  ge- 
würdigte, zuerst  von  Hitzig  beschriebene  eigenthümliche  Verhalten  der 
Hautgefässnerven  im  Bereich  des  N.  axillaris  (vgl.  oben:  Lähmungen  des 
N.  axillaris)  ein  grösseres  Interesse.  Abgeschlossen  ist  diese  Frage  keines- 
wegs, wie  selbst  der  jüngste  Bearbeiter  derselben  (Pagensteeh er  1892) 
hervorgehoben  hat.*) 

Was  die  trophischen  Störungen  betrifft,  so  verdienen,  wie  bei 
allen  peripherischen  Nervenläsionen,  die  im  Gefolge  schwerer  Lähmungen 
sich  einstellenden  Muskelatrophien  am  meisten  Beachtung. 

Die  Verhältnisse  sind  hier  die  gleichen  wie  bei  anderen  schweren 
Lähmungen  einzelner  peripherischer  Nerven.  Auf  die  pathologischen 
Erscheinungen  an  dem  der  verletzten  Seite  entsprechenden  Auge  bei  der 
»unteren«  Plexuslähmung  (Klumpke'schen)  ist  soeben  hingewiesen 
worden.  In  einzelnen  derartigen  Fällen  fand  sich  daneben  auch  eine 
Abmagerung  der  entsprechenden  Wange.  In  Bezug  auf  die  elektrischen 
Keactionsverhältnisse  der  geschädigten  Nerv-Muskelgebiete  gelten  die 
nunmehr  häufig  genug  gemachten  Bemerkungen.  Im  elektrodiagnostischen 
Sinne  sind  die  combinirten  Arm-  und  die  Plexuslähmungen,  den  meist 
schweren  traumatischen  Veranlassungen  entsprechend,  schwere  oder  doch 
mittelschwere  Formen;  mit  diesen  theilen  sie  die  prognostische  Be- 
urth  eilung. 

Diagnose. 

Wenn  die  combinirte  Arm-  oder  die  Plexuslähmung  einem  Trauma 
ihren  Ursprung  verdankt,  so  wird  die  Diagnose  kaum  besondere 
Schwierigkeiten  bereiten.  Statt  eines  Nervenbezirks  findet  man  eben 
alle  oder  mehrere  von  der  Lähmung  befallen,  eine  Erkenntniss,  welche 
mit  Berücksichtigung  der  früher  gegebenen  für  die  einzelnen  Nerven- 
läsionen geltenden  Symptomatologie  kaum  schwierig  zu  erlangen  ist.  Bei 
Neugeborenen  wird  die  von  der  Mutter  erhobene  Anamnese  oder  der 
Bericht  der  sonst  das  Kind  dem  Arzt  zur  Untersuchung  zuführenden 
Personen  über  den  Hergang  bei  der  Geburt  genug  Anhaltspunkte  geben, 

*)  Bernlia rdt.   Pagenstecher. 
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um  Irrthümer  zu  vermeiden.  Zu  achten  ist  hiebei  auf  die  oben  erwähnten 

pathologischen  Verhältnisse  an  den  Knochen  und  Gelenken  (Fracturen, 
Epiphysenabtrennungen,  Luxationen),  durch  welche  ja  die  Lähmungen 
allein  bedingt  sein  könnten,  zu  achten  auch  auf  etwaige  Zeichen  an- 
geborener Syphilis,  auf  welche  die  sogenannten  Pseudoparalysen 
der  Kinder  (Parrot's)  meist  in  Folge  von  Epiphysenerkrankungen 
zurückzuführen  waren.  In  anderer  Weise  können  ferner  bei  schon  einige 
Monate  alten  Kindern,  wenn  auch  gerade  nicht  bei  Neugeborenen,  durch- 
aus ähnliche  Symptomencomplexe,  wie  sie  Entbindungs-  und  Plexus- 
lähmung darbieten,  durch  diejenige  Affection  hervorgerufen  werden,  die 
gerade  im  Kindesalter  als  sogenannte  »spinale*  Kinderlähmung  (Polio- 
myelitis acuta)  auftritt.  Eemak,  ich  selbst  und  Andere  haben  derartige 
Vorkommnisse  besehrieben.  Ich  behandelte  längere  Zeit  einen  7jährigen 
Knaben,  der  im  13.  Monat  seines  Lebens  von  Kinderlähmung  befallen 
wurde.  An  der  linken  Körperhälfte  zeigte  sich  bei  vollkommen  intaeter 
Musculatur  des  linken  Oberschenkels  nur  am  Unterschenkel  einzig  und 
allein  der  M.  tibialis  anticus  betroffen,  alle  anderen  Muskeln  ganz  frei. 
An  der  oberen  Extremität  war  der  M.  deltoideus  und  die  Beuger  des 
Vorderarmes  (Biceps  und  Braehialis  internus)  paretisch,  aber  theilweise 
wieder  funetionsfähig  und  auf  stärkere  faradische  Ströme,  wenn  auch 
schwach,  reagirend;  fast  geschwunden,  jedenfalls  gar  nicht  erregbar  war 
bei  sonst  ganz  intactem  Eadialisgebiet  der  M.  supinator  longus.  Die 
übrigen  Muskelgebiete  waren  unversehrt.  Aehnliche  Fälle  habe  ich  seit- 
dem noch  mehrfach  gesehen.  Das  höhere  Alter  des  Kindes,  die  ohne 
Trauma  plötzlich  im  Gefolge  eines  acuten,  mehr  oder  weniger  erheb- 
lichen Unwohlseins  oder  im  Anschluss  an  eine  Infectionskrankheit  ein- 
setzende Lähmung,  der  Mangel  an  Sensibilitätsstörungen  wird  vor- 
kommenden Falles  den  Arzt  vor  einer  Verwechslung  mit  den  hier  be- 
sprochenen  peripherischen  Lähmungen  des  Plexus  oder  der  Wurzelgebiete 
trotz  der  grossen  Aehnlichkeit  des  schliesslich  resultirenden  Krankheits- 
bildes schützen. 

Wie  bei  Kindern,  so  kommen  auch  bei  Erwachsenen  den  Plexus- 
lähmungen ähnliche  Paralysen  vor,  welche  auf  eine  acut  oder  subacut 
einsetzende  Poliomyelitis  des  Cervicalmarks  zurückzuführen  sind.  So  findet 
man  bei  chronischer  Bleiintoxication,  noch  häufiger  bei  generalisirten 
Bleilähmungen  ganz  dem  Duchenne-Erb'schen  Typus  entsprechende 
Lähmungen.  Der  seit  Jahren  geführte  Streit,  ob  derartige  und  die  bei 
Bleiintoxication  überhaupt  vorkommenden  Paralysen  als  rein  peripherische 
aufzufassen  oder  ob  nicht  doch  auch  die  centralen  Ursprungsstätten  der 
betreffenden  Nerven  (die  grauen  Vordersäulen)  mindestens  mitbetroffeii 
sind,  ist  enclgiltig  auch  heute  trotz  zahlreicher  Arbeiten  tüchtigster 
Forscher   nicht  entschieden,   ja  vielleicht  zunächst   zu  entscheiden  nicht 
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einmal  möglich.  Es  ist  an  dieser  Stelle  nicht  unsere  Aufgabe,  diese  so 
interessante  und  wichtige  Streitfrage  zu  discutiren;  genug,  dass  den 
.Plexuslähmungen  durchaus  ähnliche  Paralysen  auch  im  Verlaufe  der  Blei- 
intoxication  vorkommen  können  und  durch  die  Erhebung  genauer  Anamnese 
(Beruf  des  Kranken  etc.),  durch  das  Feststellen  des  Fehlens  jeglichen 
Traumas,  schwererer  Sensibilitätsstörüngen  (auch  der  Schmerzen),  durch 
die  Berücksichtigung  des  Allgemeinbefindens  derartiger  Kranker  .(Kachexie, 
Digestionsstörungen,  Harnbefund,  Bleisaum,  cerebrale  Störungen  etc..) 
eben  von  jenen  rein  peripherischen  Affectionen  bei  einiger  Sorgfalt  des  Cnter- 
suchers  wohl  zu  unterscheiden  sind.  Mit  Kücksicht  auf  die  oben  erwähnten 
iPfeiffer'schen  Fälle  ist  auch  im  Auge  zu  behalten,  dass  nach  aussen 
:hin  nicht  sichtbare  Geschwülste  des  Marks  selbst,  seiner  Häute,  der 
Wirbel  oder  der  den  Wirbeln  anliegenden  Eingeweide,  durch  deren 
Hineinwachsen  in  die  Zwischen wirbellöcher  oder  ihr  WTuchern  um  die 
. Nervenwurzeln  herum  gelegentlich  ähnliche  Symptomencomplexe  zu  Stande 
bringen  können;  die  schweren,  auf  eine  tiefere  Betheiligung  des  Kücken- 
marks in  solchen  Fällen  hinweisenden  Symptome  mögen  den  sorgfältigen 
Arzt  auf  die  Besonderheiten  derartiger  offenbar  nicht  häufiger  Vorkomm- 
nisse aufmerksam  machen. 

In  ausführlicher  und  gründlicher  Weise  sind  diese  Verhältnisse  von 
Kraus  in  seiner  Arbeit  »Die  Bestimmung  des  betroffenen  ßückenmark- 
segmentes  bei  Erkrankungen  der  unteren  Halswirbel«  behandelt  worden. 
An  sieben  Fällen  von  Affection  des  Cervicaltheils  des  Marks  wird  nach- 
gewiesen, dass  sich  die  bei  Wurzelläsionen  beschriebenen  Symptome  für 
,die  .topisch-diagnostische  Bestimmung  des  betroffenen  Marksegmentes  ver- 
werthen  lassen.  Durch  die  Compression  des  Marks  werden  functionell 
zusammengehörige  Muskelgruppen  ergriffen  und  typische  Schulterarm- 
lähmungen  ebenso  wie  der  » Unterarm typus«  mit  oder  ohne  oculopupilläre 
Symptome  und  auch  Phrenicuslähmungen  hervorgerufen.  Für  den  Typus 
superior  der  atrophischen  Armlähmung  kommt  das  fünfte  und  sechste 
Cervicalsegment,  für  den  Typus  inferior  das  siebente  und  achte  Cervical- 
und  das  erste  Dorsalsegment  in  Betracht:  ist  das  dritte,  vierte,  fünfte 
Segment  des  Halsmarks  ergriffen,  so  wird  der  Phrenicus  gelähmt,  der 
;oft  auch  nur  im  vierten  Segment  allein  entspringt.  Die  okulopupillären 
Symptome  (Myosis,  Verkleinerung  der  Lidspalte,  Zurücksinken  des  Aug- 
apfels) sind  im  ersten  Dorsalsegment  zu  localisiren.  Zeigen  sich  neben 
den  oculopupillären  auch  vasomotorische  und  secretorische  Störungen 
(Anomalien  der  Schweissabsonderung),  so  ist  eher  auf  eine  Affection  des 
Grenzstranges  des  Sympathicus  selbst  zu  schliessen.  Schwierig  ist  es  in 
.manchen  Fällen,  zu  entscheiden,  ob  eine  Läsion  der  Wurzeln  im  Wirbel- 
;Canal  oder  eine  Schädigung  der  grauen  Substanz  die  Ursache  der  com- 
binirten   brachialen    amyotrophischen  Lähmung   und    der  okulopupillären 
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Symptome  bildet;  die  rasche  Entwicklung  der  Atrophie,  die  Beschränkung 
auf  eine  Seite,  die  sofortige  typische  Begrenzung,  der  ausgesprochene 
degenerative  Charakter  der  Muskellähmung,  die  Entartungsreaction  sprechen 
mehr  für  eine  Wurzel-  als  für  eine  Markaffection. 

Seine  Studien  machte  Kraus  an  sieben  Fällen,  wovon  die  Mehr- 
zahl zur  Obduction  kam;  viermal  bestand  eine  tuberculüse  Spondylitis  der 
Halswirbel  mit  Compression  beziehungsweise  Erweichung  des  Marks, 
einmal  traumatische  Myelitis,  einmal  krebsige  Durchwachsung  des  rechten 
Plexus  brachialis  (mit  Betheiligung  noch  anderer  wichtiger  Halsnerven). 

Einen  weiteren  werthvollen  Beitrag  zu  dieser  Frage  hat  in  neuester 
Zeit  W.  Moxter  in  seiner  unter  Goldscheider's  Leitung  gearbeiteten 
Dissertation  durch  die  Publication  eines  Falles  von  Caries  der  Halswirbel 
bei  einer  an  diesem  Leiden  verstorbenen  Frau  geliefert. 

Zu  erwähnen  wären  schliesslich  noch  jene  gerade  an  den  oberen 
Extremitäten  nicht  allzu  selten  gefundenen  Lähmungen,  welche  nach 
einer  Verletzung,  nach  einem  Unfall  bei  nervösen,  prädisponirten  Indi- 
viduen auftreten  und  mit  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Sensibilitäts- 
störungen (schweren  Anästhesien)  einhergehen.  Diese  von  verschiedenen, 
speciell  französischen  (Charcot,  Troisier,  Joffroy,  Rendu),  aber  auch 
deutschen  Autoren  (Strümpell,  Bernhardt  etc.)  studirten  hystero- 
traumatischen  Lähmungen  oder  Fälle  von  sogenannter  localer  trau- 
matischer Neurose  (Strümpell)  sind  eben  durch  die  Ausdehnung 
der  Lähmung,  durch  die  eigenthümliehe  Verbreitung  der  anästhetischen 
Bezirke,  durch  die  geringfügigen  Veränderungen  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit der  gelähmten  Muskelgebiete  und  die  fast  nie  fehlenden  anderen 
Zeichen  (Stigmata)  hysterischen  Leidens  bei  einiger  Sorgfalt  wohl  von 
den  durch  die  Verletzung  peripherischer  Nerven  verursachten 
Lähmungen  zu  unterscheiden. 


Prognose. 

Je  nach  der  Schwere  des  ursprünglichen  die  Lähmung  veran- 
lassenden Traumas  oder  der  dieselbe  herbeiführenden  neuritischen  Affection 
der  Wurzel-  oder  Plexusfasern  wird  auch  die  Prognose  eine  wechselnde 
sein.  Wie  schon  wiederholt  hervorgehoben,  richtet  sie  sich  zum  Theil 
nach  dem  elektrodiagnostischen  Befund.  Intacte  oder  nur  wenig  herab- 
gesetzte Erregbarkeit  spricht  für  eine  relative  Geringfügigkeit  der  Läsion; 
ist  die  elektrische  Erregbarkeit  erheblich  herabgesetzt  oder  geschwunden, 
so  ist  die  Aussicht  vollständiger  Wiederherstellung  der  so  befallenen 
Nerv  -  Muskelgebiete  jedenfalls  eine  zweifelhafte.  Nach  meinen  und 
d'Astros'    Erfahrungen    gewinnen   bei   den  Entbindungslähmungen  der 
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Kinder  einige  der  geschädigt  gewesenen  Nerven  und  Muskeln  ihr  Volumen 
und  ihre  Actionsfähigkeit  theilweise  wieder;  aber  einige  Muskeln  bieten 
auch  trotz  lange  fortgesetzter  zweckentsprechender  Behandlung  allen 
Bestrebungen,  sie  zur  Norm  zurückzuführen,  Trotz  und  verleihen  den 
Bewegungen  des  Armes  oder  der  Hand  des  heranwachsenden  Kindes 
immer  etwas  Mangelhaftes  und  Unbeholfenes. 


Therapie. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  etwa  vorhandene  Verletzungen  der 
Knochen  und  Gelenke  nach  chirurgischen  Prineipien  zu  behandeln  sind. 
Erst  wenn  diesem  Erforderniss  genügt  ist,  kann,  was  bei  ursprünglichen 
Nervenläsionen  sofort  zu  geschehen  hat,  die  elektrotherapeutische  Be- 
handlung nach  bekannten  Grundsätzen  eingeleitet  werden.  Laue  Bäder. 
Soolbäder,  Massage,  methodisch  angestellte  Uebungen  sind  zur  Unter- 
stützung der  Cur  natürlich  mit  heranzuziehen. 

Anhangsweise  theile  ich  hier  kurz  einige  Ergebnisse  mit,  welche 
die  physiologische  Untersuchung  über  die  functionellen  Verhältnisse  der 
motorischen  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  gewonnen  hat.  So  fanden 
Ferrier  und  Yeo  bei  ihren  Experimenten  (an  Affen),  dass  die  meisten 
Bewegungen  unter  dem  Einfluss  einer  Eeihe  von  spinalen  Wurzeln 
stehen.  Beizungen  der  vierten  und  fünften  Cervicalwurzel  bewirken  Con- 
tractionen  des  M.  deltoideus,  supra-  und  infraspinatus,  der  Bhomboidei. 
ferner  der  Flexoren  des  Unterarmes  und  der  Supinatoren.  Die  Adductoren 
des  Armes  und  die  Strecker  des  Unterarmes  stehen  unter  dem  Einfluss 
der  sechsten  und  siebenten  Wurzel ;  Pronation  wird  durch  Erregung  der 
sechsten  und  achten,  Handgelenksstreckung  durch  Beizung  der  fünften, 
Beugung  desselben  durch  solche  der  achten  bedingt.  Die  Streckung  der 
Grundphalangen  hängt  von  der  Erregung  der  fünften,  Fingerbeugung 
von  der  siebenten  und  achten  und  die  Bewegung  der  Handmuskeln  von 
der  ersten  Dorsal wurzel  ab.  Mit  grosser  Sorgfalt  studirte  Fere  an  Leichen 
Neugeborener  die  Ursprünge  der  Plexusnerven  von  den  einzelnen  Wurzeln 
her  und  E.  Forgues  hat  dann  wieder  experimentell  (an  Affen  und 
Hunden)  über  diese  Verhältnisse  Aufschlüsse  zu  erlangen  und  zu 
geben  versucht.  An  dieser  Stelle  näher  auf  die  Untersuchungsresultate 
der  soeben  erwähnten  Anatomen  und  Physiologen  einzugehen,  ist 
nicht  angängig.  So  viel  steht  fest,  dass  dieselben  mit  den  am 
Menschen  unter  normalen  oder  pathologischen  Verhältnissen  erhobenen 
Befunden,  speciell  für  die  soeben  im  Zusammenhang  besprochenen 
Lähmungsformen  im  Grossen  und   Ganzen    übereinstimmen.  Diejenigen. 
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welche  diese  Dinge  eingehender  studiren  wollen,  seien  auf  die  oben  ge- 
nannten Arbeiten  verwiesen,  sowie  auf  die  Untersuchungen  Starr'fi, 
deren  Ergebnisse,*)  nur  wenig  modificirt,  Edinger  in  seinem  bekannten 
Werke  in  tabellarischer  Form  mitgetheilt  hat. 


Localisation  der  Function  in  den  verschiedenen  Segmenten 

des  Bückenmarks. 

Nach    A.    Starr   (Edinger). 


Segmente 

Muskeln 

E  e  f  1  e  x  e 

Gefühlsinnervation 
der  Haut 

■ 

2.  bis  3. 

Sterno-Mastoideus,    Trape- 

Inspiration  bei  ra- 

Nacken und  Hinter- 

Cerviealis 

zius,  Sealeni,  Naekenmus- 

schem  Druck  unter 

kopf 

keln,  Zwerchfell 

d.  Eippenbogen 

4.  Cerviealis 

Zwerchfell ,     Snpra-    und 

Erweiterung  der  Pu- 

Nacken, ob.  Schul- 

Infraspinatus,    Deltoideus, 

pille    auf   Beizung 

tergegend,  Aussen- 

Biceps      und     Coracobra- 

des  Nackens,  4.  bis 

seite  des  Armes 

ehialis,    Supinator  longus, 

7.  Cerviealis 

1 

Ehomboidei 

5.  Cerviealis 

Deltoideus,  Biceps,  Coraco- 

Scapularreflex,     5. 

! 

Büekseite  der  Schul- 

brachialis, Supinator  lon- 

Cerviealis bis  1.  Dor- 

ter  und  des  Armes. 

gus  et  brevis,    Pectoralis, 

salis,  Sehnenreflexe 

äussere    Seite    des 

Pars  elavicularis,  Serratus 

der  entsprechenden 

Ober-    und    Unter- 

magnus, Ehomboidei,  Bra- 

Muskeln 

armes 

ehialis      anterior ,      Teres 

minor 

6.  Cerviealis 

Biceps,  Braehialis  anterior, 

Beflexe  von  den  Seh- 

Aeussere Seite   des 

Pectoralis,  Pars  elavicular., 

nen     der    Strecker 

Unterarmes, 

Serratus  magnus,  Triceps, 

des  Ober-  und  Unter- 

Bücken  der  Hand, 

Strecker    der    Hand    und 

armes,  Handge- 

Badialisgebiet 

Finger,  Pronatoren 

lenkssehnen,  6.  bis 
8.  Cerviealis 

7.  Cerviealis 

Caput  longum,    Tricipitis, 

Sehlag  auf  die  Vola 

Badialisgebiet    der 

Hand  und  Fingerstrecker, 

bewirkt  Finger- 

Hand, 

Pronatoren      der      Hand, 

schluss,    Palmarre- 

Medianusverthei- 

Pectoralis ,    Pars    costalis, 

flex,    7.    Cerviealis 

lung 

Subseapularis,  Latissimus 

bis  1.  Dorsalis 

dorsi,  Teres  minor 

*)  Gewonnen  wurden  dieselben  durch  das  Studium  der  Störungen,  welche  durch 
genau  localisirte  Bückenmarkserkrankungen  (beim  Menschen)  verursacht  worden  waren. 
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Segmente 


Muskeln 


Reflexe 


Gctiililsinnervation 
der  Haut 


8.  Cervicalis 


1.  Dorsalis 


2.  bis  12. 

Dorsalis 


Beuger    der   "Hand    und 
Finger,    kleine  Handmus- 
keln 

Strecker  des  Daumens, 
kleine  Handmuskeln,  Dau- 
men und  Kleinfingerballen 

Muskeln  des  Rückens  und 

des     Bauches,     Ereetores 

spinae 


Epigastr.  4.  bis  7. 
Dorsalis,  Abdomen, 
7.  bis  11.  Dorsalis 


Medianusverthei- 

lung, 
Ulnargebiet 

L'lnargebiet 


Haut  der  Brust,  des 
Rückens,  des  Bau- 
ches und  der  oberen 
Glutäalregion 
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3.  Lähmungen  im  Gebiete  der  Nn.  spinales  dorsales. 

(Lähmungen  der  Nackenmuseulatur,    der  respiratorischen   Hilf smuskeln, 
der  Bücken-  und  Bauehmusculatur.) 

Die  in  der  Ueberschrift  genannten  Kücken-  oder  Brustwirbelnerven 
(I — XII)  versorgen  mit  ihren  hinteren  dorsalen  Aesten  die  tiefsten 
Schichten   der  Kücken niuskeln   (M.  multifidus  Spinae,   semispinalis  dorsi. 
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intertransversarii  etc.)  und  (mit  ihren  äusseren  Aesten)  die  Mm.  longissimus 
dorsi  und  sacrolumbalis,  sowie  einige  tiefe  Nackenmuskeln  (Mm.  cervicalis 
ascendens,  transversalis  cervicis)  und  geben  weiter  an  die  Haut  der 
Schulterblattrückengegend,  sowie  an  die  Lenden-  und  Weichenregion  bis 
zum  Darmbeinkamm  sensible  Aeste  ab. 

Die  vorderen  Aeste  innerviren  als  Nn.  intercostales  die  Zwischen- 
rippenmuskeln (1. — 7.)  und  die  Bauchmuskeln  (8.  — 12.)  und  geben  als 
äussere  Aeste  der  Haut  der  Seitenwände  des  Brustkastens  und  des  Bauches 
(Nn.  cutanei  pectorales  und  abdominales)  sensible  Fasern.  Aber  nicht 
allein  die  Bücken-  oder  Brustwirbelnerven  senden  den  tiefsten  Bücken- 
muskeln motorische  Fasern,  sondern  auch  die  Nn.  spinales  cervicales  thun 
dieses  durch  den  hinteren  Ast  des  I.  Cervicalnerven  für  die  Mm.  rectus 
capitis  poster.  maior,  obliqui  capitis  inferior  und  superior,  rectus  cap.  post. 
minor,  lateralis,  M.  complexus  und  biventer  und  durch  den  hinteren  Ast 
des  IL  Cervicalnerven  für  die  Mm.  multifidus  Spinae,  semispinalis  colli? 
trachelomast.,  splenii,  complexus  und  biventer,  während  die  hinteren  Aeste 
des  III. — VIII.  Cervicalnerven  sich  an  die  Mm.  multifidus,  cervicalis 
ascendens,  biventer,  complexus  etc.  vertheilen. 

Durch  die  vorderen  Aeste  der  Halsnerven  erhalten  die  tiefen  vor- 
deren Halsmuskeln  (M.  rectus  cap.  antic.  maior,  longus  colli,  scaleni  etc.) 
ihre  motorische  Innervation. 


Genaueres  über  die  Lähmungen  eines  jeden  dieser  Muskeln  aus- 
zusagen ist  nach  dem  bis  heute  vorliegenden  klinischen  Beobachtungs- 
material unmöglich. 

"Was  zunächst  die  Nackenmuskeln  betrifft,  so  kommen  Lähmungen 
derselben  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  der  spinalen  Kinderlähmung 
zur  Beobachtung  und  sind  von  mir  speciell  bei  der  hereditären  oder 
familiären  Form  der  progressiven  spinalen,  mit  Bulbärparalyse  complicirten 
Form  der  Muskelatrophie  beobachtet  und  beschrieben  worden.  —  Sind 
die  Nackenmuskeln  gelähmt,  so  sinkt  der  Kopf  nach  vorne  auf  die  Brust 
herab  und  kann  nur  mit  Hilfe  der  unter  das  Kinn  gelegten  Hand  nach 
aufwärts  oder  nach  hinten  gebracht  oder  nur  durch  eine  plötzliche 
Schleuderbewegung  des  Bumpfes  nach  hinten  aufgerichtet  werden.  Diese 
Kopfhaltung  ist  sehr  charakteristisch.  Die  Nackenmuskeln  sind  dünn, 
abgemagert  und  ihre  elektrische  Erregbarkeit  enorm  vermindert  oder 
erloschen. 

Lähmungen  der  respiratorischen  Hilfsmuskeln  kommen, 
was  die  Thätigkeit  der  Zwischenrippenmuskeln,  der  langen  und  kurzen 
Bippenheber,  des  M.  triangularis  sterni  betrifft,  bei  hohen  Eückenmarks- 
läsionen  zur  Beobachtung.  Schon  oben  bei  der  Beschreibung  der  Lähmung 
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der  Mm,  pecfiorales  haben  wir  der  von  verschiedenen  Autoren,  am 
frühesten  wohl  von  v,  Ziemssen  und  Bäum ler  ausgeführten  Unter- 
suchungen Erwähnung  gethan,  welche  diese  Forscher  in  Fällen  an- 
geborenen Mangels  der  Peetoralmuskeln  über  die  Function  der  Mm.  inter- 
costales  ausgeführt  haben.  Es  ging  aus  ihnen  unzweifelhaft  hervor,  dass 
bei  starken  activen  Eespirationen  die  Mm.  intercostales  interni  sowohl 
wie  die  externi  die  Eippen  heben.  Je  höher  hinauf  im  Halsmark  eine 
Läsion  sitzt,  umso  grösser  wird  die  Summe  der  in  ihrer  Thätigkeit  ge- 
lähmten, die  normale  Athmung,  speciell  die  Inspiration  unterstützenden 
Muskeln  (Mm.  scaleni,  pectoralis  minor,  rhomboides),  bis  durch  eine  Ver- 
letzung der  Ursprungsstellen  der  Nn.  phrenici  der  Stillstand  der  Athmung 
und  damit  der  Tod  herbeigeführt  wird. 

Wie  durch  eine  Lähmung  der  von  den  untersten  Brustnerven 
innervirten  Bauchmuskeln  und  des  M.  serratus  posticus  inferior  sowie 
des  von  Muskelästen  des  Lumbalplexus  versorgten  M.  quadratus  lumborum 
die  Exspiration  auf  das  Erheblichste  geschädigt  und  oft  mittelbar  hiedurch 
der  Tod  herbeigeführt  wird,  werden  wir  sogleich  bei  der  Besprechung 
der  Paralysen  der  Bauchmusculatur  noch  eingehender  hervorheben. 

Auch  bei  hemiplegischen  Zuständen  im  Gefolge  cerebraler 
Läsionen  kommen,  wie  schon  früher  Nothnagel  und  erst  neuerdings 
Grawitz  gezeigt  hat,  Athmungsstörungen  vor.  Sie  sind  halbseitig  und 
bestehen  (nach  Grawitz)  entweder  in  einem  Zurückbleiben  der  der 
gelähmten  Seite  angehörigen  Brusthälfte  bei  der  Inspiration  oder  äussern 
sich  in  Coordinationsstörungen,  wie  verspätetes  Einsetzen  der  Inspiration, 
vorzeitiges  Aufhören  der  Exspiration,  ungleichzeitige  Zusammenziehung 
und  Erschlaffung  der  verschiedenen  Athemmuskeln,  absatzweise  auftretende 
unregelmässige  Exspiration.  Derartige  Zustände  wurden  in  77%  der 
daraufhin  untersuchten  Fälle  festgestellt. 

Durch  die  Lähmung  der  Kücken rnuskeln,  der  Wirbelsäulen- 
strecker, wird  das  Aufrichten  und  Strecken  des  Eumpfes  ersehwert  oder 
unmöglich  gemacht.  Derartige  Zustände  kommen  einmal  als  Theilerschei- 
nungen  bei  der  sogenannten  Kinderlähmung  (Poliomyelitis  acuta  antica) 
oder  im  Gefolge  von  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Diphtherie)  zur  Beob- 
achtung, oder  bei  anderen  chronischen  (Tabes)  oder  subacut  verlaufenden 
Lähmungszuständen,  wie  z.  B.  bei  der  acuten  ascendirenden  Paralyse. 
Nicht  selten  finden  sich  bei  nicht  gerade  nervenkranken  aber  schwachen 
anämischen  Kindern  derartige  paretische  Zustände  der  Eückenmusculatur. 
welche  dann  zur  Ausbildung  der  verschiedenartigsten  Difformitäten  der 
Wirbelsäule  (Skoliose,  Kyphose)  Veranlassung  geben. 

Tiefe  Erkrankungen  des  Eückenmarks  (Myelitis,  Quetschung  des^ 
selben  nach  Fracturen  oder  Luxationen  der  unteren  Hals-  oder  der  oberen 
Eückenwirbel)  betheiligen  natürlich  ebenso  wie  die  Musculatur  der  unteren 
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Extremitäten  auch  die  des  Kückens,  wogegen  bei  (-»■r<>htal<-ii  Läliniungi-n 
die  etwaige  Parese  der  Eückenmuskeln  gegen  die  übrigen  Erscheinungen 
erheblich  zurücktritt  oder  Wenigstens  bis  jetzt  einer  ciiigcliciidercn  IJnt.-r- 
suchung  noch  nicht  unterzogen  worden  ist.  Natürlich  könneil  auch  directe 
Verwundungen  der  Kückengegend,  Fall,  Stoss  auf  dieselbe,  eventuell  auch 
die  durch  rheumatische  Einflüsse  bewirkte  Erkrankung  der  massigen 
Musculatur  zu  Functionsbeeinträchtigung  derselben  führen.  Immerhin 
treten  derartige  ätiologische  Momente  gegen  die  progressive  .Muskel- 
atrophie spinalen  oder  myopathischen  Ursprungs  wesentlich  in  den 
Hintergrund.  Besonders  interessant  ist  die  durch  die  sogenannte  Pseudo- 
hypertrophie  der  Muskeln  herbeigeführte  lähmungsartige  Schwäche  der 
Kückenstrecker  in  der  Kegio  lumbalis.  Aus  den  Befunden  und  Unter- 
suchungen Duchenne's  und  weiterhin  anderer  zahlreicher  Autoren  ist 
die  ungemein  auffallende  Körperhaltung  derartiger  Kranker  allgemein 
bekannt  geworden.  Um  bei  der  Lähmung  oder  Functionsunfähigkeit  der 
die  Wirbelsäule  streckenden  Muskeln  diese  zu  fixiren  und  gerade  zu 
halten,  beugen  die  betreffenden  Kranken  den  Oberkörper  stark  nach  hinten. 
Die  Lendenwirbelsäule  wird  eingebogen  (lordotisch).  Der  Schwerpunkt 
des  Körpers  fällt,  wie  dies  besonders  Duchenne  klargestellt  hat,  hinter 
das  Promontorium  des  Kreuzbeins.  Das  Gleichgewicht  wird  durch  die 
Beuger  der  Wirbelsäule  nach  vorn,  d.  h.  durch  die  Bauchmuskeln  aufrecht 
erhalten. 

Bücken  sich  die  Kranken  zu  w7eit  nach  vorn,  so  fallen  sie  nach 
dorthin  hinüber.  Liegen  sie,  so  ist  das  Verfahren,  wie  sie  sich  wieder 
aufrichten,  ungemein  charakteristisch:  sie  suchen  dann  ihre  Hände  zu- 
nächst auf  ihre  Knie  und  abwechselnd  allmälig  immer  etwas  höher  an 
ihren  Oberschenkel  hinaufzubringen,  sie  »klettern«  so  allmälig  an  sich 
selbst  herauf,  richten  mit  Hilfe  der  Oberarme  und  Schultern  ihren  Rumpf 
in  die  Höhe  und  bringen  ihn  alsbald  wieder  mit  Hilfe  der  sein  Gleich- 
gewicht sichernden  Bauchmuskeln  so  weit  nach  hinten,  dass  sie  wie 
vorher  stehen  können.  Beim  Sitzen  fallen  die  betreffenden  Patienten  leicht 
nach  vorn  hinüber.  Die  durch  die  Schwäche  der  Lumbaistrecker  der 
Wirbelsäule  nicht  mehr  gerade  zu  haltenden  Lendenwirbel  treten  leicht 
kyphotisch  nach  hinten  hinaus.  Ebenso  wie  das  Stehen  hat  auch  der 
Gang  derartig  Leidender  etwas  ganz  Charakteristisches.  Sie  watscheln,  da 
der  mangelhaft  fixirte  Rumpf  hin  und  her  schwankt. 

Abgesehen  von  dem  eben  geschilderten  Verhalten,  das  in  seinem 
so  charakteristischen  Gepräge  eben  gerade  bei  der  Pseudohypertrophie 
der  Muskeln  durch  die  Parese  der  Strecker  der  Lendenwirbelsäule  hervor- 
tritt, bringt  eine  Lähmung  der  Rückenstrecker  hauptsächlich  eine  Aus- 
biegung des  Dorsaltheiles  der  Wirbelsäule  nach  hinten,  eine  sogenannte 
paralytische  Kyphose  hervor.  Im  Gegensatz  zu  der  durch  Muskelcontractur 
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und  besonders  durch  Wirbelerkrankungen  verursachten  gleicht  sich  die 
durch  Muskelparalyse  bedingte,  meist  in  gleichmässig  nach  hinten  ge- 
wölbter Linie  verlaufende  paralytische  Kyphose  beim  Liegen  der  Kranken 
leicht  aus.  Stehen  oder  gehen  dieselben,  so  ist  der  obere  Theil  des 
Rumpfes  leicht  nach  vorn  gebeugt.  Die  Leidenden  erscheinen  in  dieser 
Haltung  älter,  als  sie  wirklich  sind.  Statt  der  paralytischen  Kyphose  bei 
beiderseitiger  Parese  der  Rückenstrecker  bilden  sich  bei  vorwiegend  ein- 
seitigen Schwächezuständen  der  betreffenden  Musculatur  seitliche  Ab- 
biegungen  der  Wirbelsäule  (skoliotische  Zustände)  aus,  auf  deren  ausführ- 
liche Beschreibung  wir  hier  nicht  näher  einzugehen  haben. 


Die  ätiologischen  Momente  einer  Lähmung  der  Bauchmuskeln 
sind  zum  Theil  dieselben  wie  für  die  Paralyse  der  Rückenmuskeln.  Ab- 
gesehen von  dem  häufigeren  Erkranken  gerade  der  Bauchmuskeln  im 
Verlaufe  eines  Typhus,  sind  es  vorwiegend  acute  oder  chronische  Erkran- 
kungen des  Rückenmarks,  Myelitiden,  progressive  Muskelatrophie,  in 
deren  Gefolge  die  Lähmung  der  Bauchmuskeln  beobachtet  wird. 

Die  Bauchmuskeln  beugen,  wie  wir  sahen,  gemeinschaftlich  mit 
dem  M.  iliopsoas  die  Wirbelsäule  und  den  ganzen  Rumpf  nach  vorn. 
Sind  sie  paretisch  oder  ganz  functionsunfähig,  so  fallen  die  Kranken, 
wenn  sie  sich  selbst  nur  wenig  nach  hinten  beugen,  nach  dorthin  über. 
Um  dies  zu  vermeiden,  wird  instinctiv,  wie  dies  Duchenne  gezeigt  hat. 
das  Becken  stark  nach  vorn  gebeugt,  damit  nun  die  kräftigen  Strecker 
der  Lenden  Wirbelsäule  (der  M.  sacrospinalis)  die  Last  des  Rumpfes  tragen 
können.  Es  entsteht  so  ebenfalls  eine  lordotische  Einbiegung  der  Lenden- 
wirbelsäule, eine  ensellure,  wie  die  Franzosen  sagen,  aber  die  Schwer- 
punktslinie fällt  jetzt  nicht  wie  bei  der  Parese  der  Strecker  der  Wirbel- 
säule hinter,  sondern  vor  das  Promontorium  des  Kreuzbeins. 

Die  paralytischen  Bauchmuskeln  sind  natürlich  unfähig,  die  ihnen 
zukommenden  Functionen  bei  der  activen  Exspiration  und  den  damit 
zusammenhängenden  oder  besser  nur  durch  sie  auszuführenden  Actionen 
zu  leisten,  daher  das  Husten,  Niessen,  Auswerfen  wesentlich  beeinträchtigt 
ist.  Bei  Schlaffheit  und  Parese  der  Bauchmusculatur  leiden  weiter  auch 
die  Functionen  der  Bauchpresse  in  Bezug  auf  die  Entleerung  der  Blase 
und  besonders  des  Darmes.  Der  Leib  ist  umfangreich,  aufgetrieben. 
Können  die  Leidenden  überhaupt  noch  stehen,  so  halten  sie  nothgedrungen 
die  oben  beschriebene  Körperhaltung  ein.  Liegen  sie,  so  sind  sie  nicht 
im  Stande,  sich  allein  nach  vorn  aufzurichten. 

Diese  Schilderung  passt  für  die  Zustände,  wie  sie  durch  die  pro- 
gressive Muskelatrophie  oder  durch  die  bei  vollkommener  Leitungsunter- 
brechimg   im    oberen    Dorsalmark    gesetzten    Paraplegien    herbeigeführt 
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werden.  Bei  den  seltenen,  etwa  im  Gefolge  hemiplegischer  Zustände  auf- 
tretenden einseitigen  Paresen  der  Bauchmusculatur  fehlt  der  S.  35 
beschriebene  Bauchdecken-  oder  kurz  Bauchreflex  Eosenbachs  an  der 
gelähmten  Seite  ebenso  wie  der  S.  37  beschriebene  Obliquus-  oder 
Leistenreflex  Geigel's.  Bei  forcirter  Exspiration  tritt  dabei  nur  die  Bauch- 
musculatur der  gesunden  Seite  in  Thätigkeit,  wodurch  die  paralytische 
Hälfte  nach  der  gesunden  Seite  hinübergezogen  wird,  was  sich  am  deut- 
lichsten durch  die  Verschiebung  des  Nabels  kundgibt. 

Ueber  die  etwaigen  Veränderungen  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit der  gelähmten  Bauchmuskeln  ist  nicht  viel  bekannt.  Erst  in 
jüngster  Zeit  hat  ein  Schüler  Stintzing's,  G.  Schöpplenberg,  die  von 
Stintzing  gelassene  Lücke,  Grenzwerthe  für  die  elektrische  Erregbarkeit 
der  Nerven  der  Bauchmuskeln  und  dieser  selbst  festzustellen,  in  einer 
besonderen  Arbeit  ausgefüllt,  wobei  zugleich  auch  pathologische  Verhält- 
nisse eine  gewisse  Berücksichtigung  gefunden  haben.  Die  S.  16  und 
27  gegebenen  Tabellen  Stintzing's  ergänzt  Schöpplenberg  durch  die 
Mittheilung  seiner  Besultate,  welche  er  bei  der  elektrodiagnostischen 
Prüfung  des  M.  rectus  und  obliquus  abdominis  gefunden. 

Für  den  ersteren,  den  M.  rectus  abdominis  war  der  Mittelwert!] 
bei  faradischer  Beizung  104  mm  B.-A.,  bei  galvanischer  2*8  M.-A. ;  fin- 
den M.  obliquus  abdominis  betrugen  diese  Mittelwerthe  104  mm  B.-A. 
und  2  4  M.-A.  —  Die  oberen  Grenzwerthe  betrugen  beim  Bectus 
116  mm  B.-A.  und  4*2  M.-A.,  die  unteren  92  mm  B.-A.  und  1-7  M.-A. 
Beim  Obliquus  waren  die  oberen  Grenzwerthe  116  mm  B.-A.  und  37  M.-A. 
die  unteren  93  mm  B.-A.  und  1*3  M.-A.  Aus  Untersuchungen,  die 
Schöpplenberg  in  einigen  Fällen  von  multipler  Neuritis,  Myelitis  trans- 
versa, multipler  Sklerose,  bei  progressiver  Muskelatrophie,  bei  Tabes  ange- 
stellt hat,  erschloss  er,  dass  die  bei  Erkrankungen  des  Gehirns  oder  Bücken- 
marks gefundenen  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  der 
Bauchmusculatur  den  Veränderungen  an  anderen  Muskelgebieten  bei 
denselben  Erkrankungen  entsprechen  und  dass  sich  auch  die  Erscheinungen 
der  Entartungsreaction  bei  entsprechender  Erkrankung  an  den  Bauch- 
muskeln nachweisen  lassen. 

Was  die  Diagnose  der  im  Vorstehenden  geschilderten  Lähmungen 
der  Bücken-  und  Bauchmusculatur  betrifft,  so  gewähren  die  in  der 
Schilderung  der  Symptomatologie  gegebenen  Daten  hinreichende  Anhalts- 
punkte, um  vorkommenden  Falls  diese  kaum  je  .  isolirt  anzutreffenden 
Paralysen  als  Theilerscheinungen  von  Bückenmarkslähmungen,  pseudo- 
hypertrophischen Zuständen  etc.  richtig  zu  erkennen. 

Während  die  Prognose  der  bei  jugendlichen,  muskelschwachen, 
aber  nicht  eigentlich  nervenkranken  Individuen  anzutreffenden  Schwäche- 
zustände der  Bückenmusculatur  noch  eine  verhältnissmässig  günstige  ist. 
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wird  die  Aussicht  auf  Besserung  oder  Heilung  derselben  bei  der  Pseudo- 
hypertrophie  der  Muskeln,  der  progressiven  Muskelatrophie,  bei  schweren 
von  Kückenmarksveränderungen  abhängigen  paraplegischen  Zuständen 
eine  ungünstige.  Geradezu  lebenbedrohend  kann  namentlich  die  Paralyse 
der  Bauchmusculatur  werden,  wenn  bei  derartigen  Zuständen  durch  eine 
Affeetion  der  Bronchien  oder  der  Lungen  eine  höchst  nothwendige 
Espectoration  erschwert  oder  unmöglich  gemacht  wird. 

Neben  den  für  die  Behandlung  der  Pseudohypertrophie,  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie,  der  Wirbel-  und  Rückenmarkserkrankungen  und 
-Verletzungen  oder  der  Entzündungen  des  Marks  notwendigen  allge- 
meinen Massnahmen  wird  eine  sorgfältige  el ektrotherapeu tische  Behandlung 
verbunden  mit  Massage  und"  gymnastischen  Uebungen,  Bädern,  kräftiger 
Ernährung  und  roborirenden  Mitteln  das  Meiste  leisten.  Auch  die  nament- 
lich in  neuester  Zeit  immer  mehr  vervollkommnete  Behandlung  durch 
passende  Stützapparate,  Oorsets  etc.  wird  in  geeigneten  Fällen  die  Be- 
schwerden der  Kranken  zu  lindern  und  ihre  Gehfähigkeit  zu  heben  wohl 
im  Stande  sein. 
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4.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  lumbaris. 

a)  Lähmung   des  TN",  cruralis. 

Vorkommen  und  Aetiologie. 

Die  Lähmungen  der  peripherischen  Nerven  der  unteren 
Extremitäten  sind  im  Vergleich  zu  denen  der  oberen  entschieden  die 
selteneren.  Ganz  besonders  gilt  dies  von  den  isolirten  Lähmungen 
der  Lumbalnerven.  Ueber  solche  des  N.  ilioh)Tpogastricus,  ilioinguinalis, 
genitocruralis  ist  wenig  bekannt;  mehr  schon  von  denen  des  N.  obtu- 
ratorius  und  des  N.  cutaneus  femoris  anterior  externus;  am  meisten  von 
denen  des  N.  cruralis,  die  wir  zunächst  besprechen  wollen. 

Auch  diese  isolirten  Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  cruralis 
sind    nicht    allzu    häufig.    Aetiologisch   kommen   zunächst    directe    Ver- 
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Wandungen  '  durch  Hieb,  Stich,  Sehuss,  sodann  durch  Fracturen  (Luxa- 
tionen) der  Oberschenkel-  und  Beckenknochen  in  Betracht.  Des  Weiteren 
können  Wirbelleiden  (Fracturen,  Luxationen,  Geschwülste  der  untersten 
Brust-  und  oberen  Lendenwirbel),  Entzündungen  der  Beckenknochen 
und  des  Beckenzellgewebes,  Geschwülste  des  Oberschenkelknochens,  des 
Beckens,  des  Iliopsoasmuskels  Veranlassung  zu  isolirten  Lähmungen  im 
Cruralgebiete  abgeben. 

Nicht  selten  findet  sich  eine  erhebliche  motorische  Schwäche  und 
eine  enorme  Abmagerung  der  Oberschenkelmuskeln,  speciell  der  Strecker 
des  Unterschenkels,  als  Folgeerscheinung  einer  subacuten  oder  chronischen 
Kniegelenksentzündung,  über  deren  Zustandekommen  und  nach  ver- 
schiedener Eichtung  hin  eigenthümliches  Verhalten  bei  der  Besprechung 
der  Diagnose  das  Nothwendige  gesagt  werden  wird. 

Eine  namentlich  den  letzten  Jahren  angehörige  Anzahl  von  Beob- 
achtungen lässt  ferner  erkennen,  in  wie  hohem  Masse  die  Nerven  der 
unteren  Extremitäten  und  speciell  die  Cruralnerven  theils  allein,  theils 
mit  anderen  Nerven  zusammen  durch  Entzündungspro cesse  de- 
generativ-neuritischer  Natur  afficirt  werden.  Es  gilt  dies  sowohl  von 
den  Neuritiden  im  Verlaufe  des  chronischen  Alkoholismus,  wie  von  denen, 
welche  nach  acuten  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Diphtherie)  auf- 
treten (Fritz,  Bernhardt),  und  solchen  bei  Allgemeinerkrankungendes 
Körpers  in  Folge  veränderter  Säftemischung,  z.  B.  der  Zuckerharnruhr. 
Gerade  bei  dieser  Krankheit  hat  besonders  Br uns  neuerdings  das  häufige 
BefallenwTerden  des  Cruralis-  und  Obturatoriusgebietes  von  einer  der- 
artigen degenerativen  Entzündung  betont,  ein  Vorkommniss,  auf  das 
wir  bei  der  Besprechung  der  differentiellen  Diagnose  dieser  Lähmungs- 
formen näher  einzugehen  haben  werden.  Eine  offenbar  seltenere  Ursache 
einer  Cruralisparalvse  und  speciell  der  Lähmung  der  Unterschenkelstrecker 
habe  ich  einige  Male  nach  Ueberanstrengung  der  Beine  (Emporsteigen 
und  Tragen  schwerer  Lasten)  beobachtet  und  ein  Beispiel  davon  in 
meiner  Elektrotherapie  mitgetheilt. 

Schliesslich  kann  das  Gebiet  des  N.  cruralis  auch  bei  den  mannig- 
fachsten cerebralen,  speciell  aber  spinalen  Lähmungen  (z.  B.  atrophische 
spinale  [Kinder-]  Lähmung,  progressive  Muskelatrophie,  progressive 
neurotische  Atrophie  [Hoffmann])  betheiligt  werden:  eine  hiehergehörige 
Beobachtung  einer  nur  am  rechten  Bein  ausgeprägten  totalen  Lähmung 
der  Hüftbeuger  und  der  Unterschenkelstrecker  bei  einem  fünf  Jahre  alten 
Kinde  habe  ich  vor  Jahren  unter  Nummer  30 .  der  meiner  Elektrotherapie 
angehängten  Beobachtungen  mitgetheilt.  Genauer  auf  diese  Art  der 
Betheiligimg  der  Unterextremitätennerven  an  den  mannigfachsten  Er- 
krankungen  (des  Kückenmarks  namentlich")  hier  einzugehen^  ist  kaum 
angebracht,    Es   handelt   sich   dabei   eben   nur  selten    um  die  jetzt  zu 
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besprechenden  isolirten  Lähmungen  einzelner  Nervengebiete,  so  dass 
wir  an  dieser  Stelle  nur  auf  die  entsprechenden  Capitel  des  Gesammt- 
werkes  hinweisen  können. 


Symptomatologie. 

Der  N.  cruralis  innervirt  den  M.  iliacus  internus  und  psoas, 
den  Quadriceps  femoris  (rectus  femoris,  cruralis,  vastus  internus  et 
externus)  den  M.  sartorius  und  (mit  dem  N.  obturatorius  zusammen) 
den  M.  pectineus.  (Ueber  die  sensiblen  Aeste  des  N.  cruralis  siehe  später.) 
Eine  Lähmung  dieses  Nerven  vernichtet  also  zunächst  die  Möglichkeit, 
den  Oberschenkel  im  Hüftgelenk  zu  beugen,  in  der  Euhelage  das  ganze 
Bein  zu  heben,  oder  bei  fixirtem  Oberschenkel  den  liegenden  Eumpf 
empor  zu  richten  oder  ihn  nach  vorwärts  zu  beugen  (M.  iliopsoas 
und  rectus  femoris ,  beziehungsweise  pectineus).  Des  "Weiteren  ist 
bei  Paralyse  des  Quadriceps  eine  Knie-(Unterschenkel-)Streckung  un- 
möglich. Damit  werden  alle  Bewegungen,  wie  das  Stehen,  das  Gehen, 
besonders  das  Steigen,  Laufen,  Springen  theils  ungemein  erschwert, 
theils  ganz  unmöglich,  speciell  bei  doppelseitiger  Lähmung. 

Bei  einseitiger  Lähmung  können  die  Kranken  allein  stehen  und 
gehen.  Nur  dürfen  die  Unterschenkelbeuger  dabei  absolut  nicht  in 
Thätigkeit  treten.  Selbst  bei  geringer  Beugung  des  Unterschenkels  würde 
der  Leidende  sofort  wegen  der  mangelnden  Action  der  Unterschenkel- 
strecker hinstürzen.  Beim  Gehen  schleppen  die  Kranken  das  gelähmte 
Bein  nach  oder  lassen  es  vielmehr,  ohne  es  im  Hüftgelenk  beugen  oder 
im  Kniegelenk  strecken  zu  können,  der  Schwere  nach  pendeln. 

Die  Beeinträchtigung  der  Function  des  M.  sartorius,  welcher  eine 
schwache  Beugung  im  Knie-  und  Hüftgelenk  ausführt  und  den  inneren 
Theil  der  Schenkelfascie  spannt,  sowie  die  Lähmung  des  M.  pectineus, 
welcher  den  Oberschenkel  adducirt  und  beugt,  tritt  vor  der  schweren 
Schädigung  der  Locomotion,  wie  sie  die  Paralyse  der  Hüftbeuger  und 
Unterschenkelstrecker  mit  sich  bringt,  sehr  erheblich  zurück. 

[Ueber  die  eigenthümliche  Stellung,  welche  gerade  der  M.  sartorius 
bei  atrophischen  (spinalen?)  Beinlähmungen  einnimmt,  vergleiche  man 
die  weiter  unten  (Diagnose)  gemachten  Bemerkungen.] 

Was  die  Störungen  der  Sensibilität  betrifft,  so  finden  sich 
deren  bei  isolirter  Cruralislähmung  im  Bereiche  der  diesem  Nerven  als 
Aeste  zugehörigen  Nn.  cutaneus  femoris  internus,  anterior  internus  und 
saphenus  (maior).  —  Die  Hautempfindlichkeit  an  der  inneren  Fläche  des 
Oberschenkels  bis  zum  Knie,  ferner  an  der  Mitte  der  Vorderfläche  des 
Oberschenkels,  endlich  in  der  Gegend  des  Knies  (an  der  Innenseite)  und 
der    inneren    und    vorderen    Fläche    des    Unterschenkels,    des    inneren 
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Knöchels  und  Fussrandes  bis  zur  grossen  Zehe  hin  (vgl.  Taf.  IV)  ist  in 
ihren  verschiedenen  Qualitäten  mehr  oder  weniger  beeinträchtigt,  Sind 
auch  die  oben  kurz  erwähnten  Nn.  iliohypogastricus,  ilioinguinalis.und 
genitocruralis  durch  pathologische  Processe  geschädigt,  so  findet  man 
Sensibilitätsstörungen  der  Haut  der  Schamgegend,  der  Geschlechtstheile 
(Hodensack,  Schamlefzen)  und  der  Haut  des  Oberschenkels  nach  aussen 
von  der  Fovea  ovalis  (N.  lumboinguinalis,  Zweig  des  Genitocruralis). 

Von  vasomotorischen  Störungen  bei  Cruralislähmungen  kann 
ich  aus  eigener  Erfahrung  oder  nach  meiner  Kenntniss  der  Literatur 
kaum  etwas  berichten.  Bemerkt  wird,  dass  sich  die  gelähmten  Theile 
eventuell  kühler  anfühlen,  als  die  entsprechenden  gesunden  Partien.  Mehr 
ins  Auge  fallend  und  oft  ganz  besonders  imponirend  tritt  die  schwere 
Atrophie  der  gelähmten  Oberschenkelmusculatur,  speciell  an  der  Streck- 
seite, dem  Beobachter  entgegen.  Dieselbe  kann,  namentlich  bei  längere 
Zeit  bestehendem  Kniegelenksleiden  so  ausgeprägt  sein,  dass  die  Musculatur 
fast  ganz  geschwunden  erscheint,  so  dass  die  Contouren  des  Oberschenkel- 
knochens deutlich  zu  sehen  und  abzutasten  sind. 

Diese  schwere  Schädigung  der  gelähmten  Musculatur  ist  als  ausgeprägte 
trophische  Störung  bei  vollkommener  Entartung  des  Nerven  unschwer  zu 
verstehen ;  weniger  klar  ist  die  Entstehung  dieser  Atrophie  nach  Kniegelenks- 
entzündung. Theils  mögen  hier  nicht  selten  die  entzündlichen  Processe  im 
Gelenk  und  dessen  Umgebung  direct  auf  die  Musculatur  übergreifen,  wie 
dies  für  die  rheumatische  Entzündung  des  Schultergelenkes  von  einigen 
Autoren  (z.  B.  Strümpell)  überzeugend  nachgewiesen  wurde.  Anderer- 
seits spricht  die  Schnelligkeit  des  Eintrittes  der  in  Bede  stehenden  Atrophie 
und  ihre  Vollständigkeit  für  die  von  Oharcot  namentlich  aufgestellte  und 
neuerdings  durch  Eaymond,  Duplay  u.  A.  experimentell  erhärtete  Ver- 
muthung,  dass  die  hochgradige  Beizung  der  sensiblen  Nerven  des 
entzündeten  Gelenkes  und  seiner  Umgebung  durch  diese  sensiblen 
Nerven  einen  gewissermassen  hemmenden  Einfluss  auf  die  trophischen 
Centren  -der  motorischen  Nerven  und  der  Muskeln  im  Bückenmark  aus- 
übt, durch  welchen  diese  Centren  in  ihrer  functionellen  Thätigkeit  schwer 
geschädigt  werden.  Denn  dass  diese  Centren  in  ihrer  anatomischen 
(histologischen)  Structur  bei  diesen  den  Gelenksentzündungen  sich  an- 
schliessenden atrophischen  Zuständen  der  Musculatur  nicht  beeinträchtigt 
werden,  dafür  spricht  einmal  die  Möglichkeit  mehr  oder  weniger  voll- 
kommener Bestitution  derselben  bei  zweckentsprechender  Behandlung  der 
Gelenksaffection  und  der  elektrodiagnostische  Befund.  Denn  trotz 
sehr  erheblicher  quantitativer  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  des  atrophischen 
Muskelgebietes  für  beide  Stromesarten  findet  man  keine  Entartungsreaction, 
ein  Befund,  welcher  bei  schwerer  Verletzung  oder  degenerativer  Entzündung 
des   N.  cruralis   selbst   oder   bei  Läsion    seiner  Ursprungsstätten  in  den 
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grauen  Vordersi'tulen  des  Markes  (atrophische  Spinallähmung  der  Kinder 
und  Erwachsener)  oft  angetroffen  wird.  Natürlich  kommt  auch  bei 
peripherischer  Lähmung  der  Nerven  selbst,  wenn  die  Läsionen  leichterer 
Natur  sind,  sowohl  eine  einfache  quantitative  Verminderung  der  Erreg- 
barkeit oder  partielle  Entartungsreaction  vor,  was  hier,  da  Derartiges 
sich  bei  allen  der  Untersuchung  zugänglichen  peripherischen  Nerves 
zeigt,  des  Specielleren  nicht  wieder  ausgeführt  werden  soll.  In  Bezug 
auf  das  Zustandekommen  des  sogenannten  Patellarsehnenreflexes 
und  sein  Verhalten  bei  peripherischen  Lähmungen  .verweise  ich  auf  die 
Auseinandersetzungen  auf  S.  37  und   74. 

Die  Diagnose  des  Bestehens  einer  Cruralislähmung  ist  an  sich 
nicht  schwer  und  unterliegt  bei  etwa  vorhandener  traumatischer  Lüsion 
und  dem  Bestehen  der  oben  geschilderten  Lähmungszustände  kaum 
•einem  Zweifel.  Liegt  ein  Trauma  nicht  vor,  so  ist  an  das  Bestehen  einer 
degenerativen  Neuritis  im  Schenkelnervengebiet  zu  denken;  nach  dem, 
was  oben  über  die  gerade  in  diesem  Gebiete  sich  loealisirenden  neuritischen 
Processe  gesagt  ist,  liegt  der  Verdacht  eines  Diabetes  nahe  und  ist  die 
•Untersuchung  des  Urins  vorzunehmen.  Vorangegangene  lebhafte  Schmerzen 
.im  Bein,  das  Mitbefallensein  des  Obturatoriusgebietes  und  einzelner  vom 
N.  ischiadicus  innervirter  Muskeln  würden  die  Diagnose  unterstützen. 
Ist  Diabetes  auszuschliessen,  so  ist  die  Möglichkeit  des  Bestehens  von 
chronischem  Alkoholismus  in  Erwägung  zu  ziehen.  Hat  doch  Moeli  als 
einer  der  ersten  auf  die  degenerative  atrophische  Lähmung  der  Strecker 
beider  Unterschenkel  bei  einem  34  jährigen  Alkoholisten  schon  1884 
hingewiesen.  In  einzelnen  Fällen  wird  es  Schwierigkeiten  unterliegen. 
zu  entscheiden,  ob  die  bestehende  atrophische  Lähmung  im  Cruralisgebiet 
als  peripherische  (degenerativ  neuritisehe)  Affection  aufzufassen  ist  oder 
als  Theilerscheinung  einer  subacut  auftretenden  atrophischen  Spinallähmung 
(Poliomyelitis  subacuta).  Derartige  zweifelhafte  Fälle  habe  ich  selbst  im 
Jahre  1877  mitgetheilt  und  dabei  einer  Eigenthümlichkeit  in  der  Er- 
scheinungsweise der  Cruralparalysen  gedacht,  welche  möglicherweise 
differentialdiagnostisch  von  Wichtigkeit  sein  kann.  Es  handelt  sich  um 
das  auch  von  anderen  Autoren  (Erb,  Eemak)  bemerkte  Freibleiben  des 
M.  sartorius  von  der  Lähmung  (auch  im  Moeli' sehen  Falle  wurde  diese 
Erscheinung  beobachtet).  Dieser  Muskel  allein  konnte  noch  activ  benützt 
werden  und  zeigte  im  deutlichen  Gegensatz  zu  den  übrigen  gelähmten 
Muskeln  des  Cruralisgebietes  eine  oft  vollkommene  Intaetheit  von  jeder 
elektrischen  Erregbarkeitsveränderung.  Wir  werden  ähnlichen  Verhältnissen 
auch  bei  den  Ischiadicuslähmungen  begegnen  und  wird  dort  weiter 
darüber  gehandelt  werden.  Findet  man  (in  wie  es  scheint  nicht  gerade 
häufigen  Fällen),  dass  das  Cruralisgebiet  erst  auf  der  einen  und  in  mehr 
oder  weniger  langer  Zeit  auch  auf  der  anderen  Seite  paralysirt  wird,  so 
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liegt  der  Verdacht  nahe,  dass  ein  an  den  Lendenwirbeln  oder  in  deren 
nächster  Umgebung  sieh  entwickelnder  pathologischer  Proeess  (Wirbel- 
entzündimg,  Geschwulstbildung  in  der  Nachbarschaft  der  Lendenwirbel- 
säule etc.)  diesen  Erscheinungen  zu  Grunde  liegt. 

Bei  der  Seltenheit  derartiger  Vorkommnisse  erlaube  ich  mir  hier 
kurz  einen  Fall  aus  meiner  eigenen  Beobachtung  niitzui  heilen. 

Eine  in  der  Mitte  der  Dreissigerjahre  stehende,  vorher  gesunde 
Frau  empfand  seit  Monaten  Schmerzen  zuerst  im  linken,  dann  im  rechten 
Bein;  eine  Zeit  lang  soll  die  linke  untere  Extremität  im  Ganzen  gesehwollen 
gewesen  sein.  Bei  der  ersten  von  mir  vorgenommenen  Untersuchung  ergab 
sich,  dass  die  Psyche  der  Kranken,  die  Function  der  Sinne,  der  übrigen 
Hirnnerven,  der  oberen  Extremitäten,  sowie  der  Blase  und  des  Mastdarmes 
intact  war.  Im  Urin  konnte  weder  Eiweiss  noch  Zucker  nachgewiesen  werden. 
Die  Untersuchung  der  Geschlechtstheile,  des  Beckens  (durch  einen  bewährten 
Gynäkologen)  ergab  nichts  Abnormes.  Die  Kranke  war  nicht  im  Stande,  das 
rechte  Bein  zu  heben,  den  rechten  Oberschenkel  zum  Bumpf  zu  bringen  und 
das  Bein  zu  strecken.  Die  Beugung  im  Knie,  sowie  sämmtliche  Fuss-  und 
Zehenbewegungen  dagegen  kamen  wohl  zu  Stande. 

Links  waren  alle  Bewegungen  im  Hüft-  und  Kniegelenk  ausführ- 
bar. Die  Kniephänomene  fehlten  beiderseits.  Nirgends  bestand  Drüsen- 
anschwellung. Druck  auf  den  Unterleib  und  die  unteren  Brust-  und  oberen 
Lendenwirbel  war  nicht  schmerzhaft.  Die  Sensibilität  war  rechts  an  der 
Innenseite  des  Oberschenkels,  links  nur  in  der  Gegend  des  inneren  Knöchels 
abgeschwächt. 

Etwa  14  Tage  später  hatte  sich  der  Zustand  der  sehr  bleichen,  sehwachen, 
ab  und  zu  leicht  fiebernden  (38"  1)  Patientin  dahin  verschlimmert,  dass  nun 
beide  Beine  weder  im  Hüftgelenk  gebeugt,  noch  im  Kniegelenk  gestreckt 
werden  konnten.  Das  Westphal'sche  Zeichen  bestand  fort;  von  der  'Sohle 
aus  waren  keine  Beflexe  auszulösen.  Wohl  aber  bestand  Dorsalklonus  der 
Füsse.  Die  Motilität  der  Unterschenkelbeuger  sowie  der  Fuss-  und  Zehen- 
beuger und  -Strecker  war  erhalten.  Die  elektrische  Erregbarkeit  war  sowohl 
im  Cruralis-  wie  im  Ischiadicusgebiet  besonders  aber  im  ersteren  enorm  herab- 
gesetzt (nicht  vollkommene  Untersuchung  im  Hause  der  Patientin):  auch 
war  die  Blasen-  und  Mastdarmfunction  etwas  erschwert.  Während  auch 
damals  selbst  tieferer  Druck  auf  den  Unterleib  nicht  empfindlich  war,  hatte 
die  Kranke  nun  sowohl  spontane  als  besonders  bei  Bewegungen  eintretende 
Schmerzen.  Druck  auf  die  unteren  Dorsal-  und  oberen  Liunbalwirbel  sowie 
in  die  rechte  Incisura  ischiad.  war  nunmehr  sehr  schmerzhaft  geworden. 

Die  Kranke  ging  im  Laufe  eines  Vierteljahres  etwa  kachektiseh  zu 
Grunde.  Die  Obduction  ergab  einen  von  der  linken  prärenalen  Gegend  aacb 
rechts  über  die  Wirbelsäule  hinübergreifenden  Tumor,  der  die  Nerven  (Plexus 
cruralis)  beiderseits  vollkommen  in  sich  aufgenommen   halte. 

Bei  groben  Läsionen  der  Lendenwirbelsäule  (Bruch,  Luxation)  ist, 
wenn  Cruralislähmung  eintritt,  die  Diagnose  natürlich  weniger  schwierig; 
desgleichen  wenn  das  Vorhandensein  entzündlicher  Processe  am  Darm- 
bein, am  M.  ileopsoas,  wenn  Tumoren  des  Beckens  etc.  festgestelll  werden 
können.  Jedenfalls  ist  in  zweifelhaften  Fällen  an  diese  Momente  zu 
denken  und  daraufhin  zu  untersuchen. 

Bernhardt,  Erkr,  d.  periph.  Nerven.  26 
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Ist  die  Paralyse  im  Cruralisgebiet  Theilerscheinung  einer  eerebraleD 

Lähmung,  so  liegen  sieher  eine  Eeihe  von  Symptomen  vor,  welche  den 
aufmerksamen  Arzt  auf  eben  diese  Aetiologie  aufmerksam  zu  machen 
geeignet  sind.  Während  nun  hei  solchen  Cruralisparalysen  aus  cerebraler 
Ursache  die  Patellarsehnenreflexe  (Kniephänomene)  vorhanden,  meist 
erheblich  gesteigert  sind,  fehlen  sie  in  allen  Fällen  schwererer  peri- 
pherischer Lähmung  des  Nerven.  Ja  seihst  bei  ganz  leichten  Läsionen 
desselben  kann,  wie  Westphal  durch  Experimente  am  Kaninehen  zuerst 
gezeigt  hat.  das  Kniephänomen  zeitweilig  verloren  gehen,  ohne  dass  die 
active  Beweglichkeit,  die  faradisehe  Erregbarkeit  oder  die  Beflexerreg- 
barkeit  von  der  Haut  aus  beeinträchtigt  wird.  Auch  die  Bemak"schen 
Untersuchungen  über  das  Verhältniss  der  Sehnen phänomene  zur  Ent- 
artungsreaction  haben  festgestellt,  dass  selbst  bei  leichtester  primärer 
peripherischer  degenerativer  Neuritis  gemischter  Nervenstämme,  auch 
ohne  alle  Lähmung,  die  Sehnenphänomene  fehlen  können. 

Es  ergibt  sich  also,  dass  in  jedem  Falle  von  Cruralislähmung  auf  das 
Vorhandensein  der  in  Eede  stehenden  Erscheinung  zu  achten  ist.  Ist  sie  vor- 
handen oder  gar  gesteigert,  so  spricht  dies  für  eine  cerebrale  Ursache  der 
Lähmung,  was  durch  andere,  noch  charakteristischere  Symptome  ausserdem 
leicht  zu  erschliessen  ist.  Fehlt  das  Kniephänomen,  so  wird  bei  vorhandener 
degenerativer  Lähmung  mit  atrophischen  Zuständen  in  den  Muskeln  und 
den  charakteristischen  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  an 
pine  peripherische  oder  schlaffe  spinale  (poliomyelitische)  Lähmung  zu 
denken  sein.  Fehlt  es.  wie  dies  nach  Diphtherie  (Bernhardt)  und 
bei  Diabetes  vorkommt,  auch  ohne  dass  irgendwelche  Läh- 
mungen im  Cruralisgebiet  bestehen,  so  handelt  es  sich  nach  dem 
bisher  über  diese  Verhältnisse  Festgestellten  entweder  um  eine  noch  nicht 
näher  bekannte  toxische  Beeinflussung  der  reflexvermittelnden  Centren 
im  Mark,  oder  um  eine  wenn  auch  nicht  bedeutende  Veränderung  im 
N.  cruralis  selbst,  wie  dies  z.  B.  von  Eichhorst  bei  Diabetikern  und 
auch  bei  Tabeskranken  (mit  sogenanntem  Cervicaltypus),  deren  Bücken- 
mark (Wurzeleintrittszone  im  Lumbaimark  nebst  Nerven  wurzeln)  voll- 
kommen intact  befunden  wurden,  festgestellt  worden  ist. 

Näher  hierauf  an  dieser  Stelle  einzugehen  ist  nicht  unsere  Aufgabe : 
nur  das  sei  noch  erwähnt,  dass  die  längere  Zeit  bei  peripherischen 
Läsionen  des  Cruralgebiets  verschwunden  gewesenen  Kniephänomene  mit 
der  Besserung  des  Allgemeinzustandes  oder  der  Lähmung  selbst  wieder- 
kehren können  (nach  Diphtherie,  nach  diabetischen  Crurallähmungen). 
während  sie  bei  atrophischen  Zuständen  im  selben  Gebiet  nach  Polio- 
myelitis oder  bei  Tabes  verschwunden  bleiben  und  nur  in  ganz  ver- 
einzelten Fällen  bei  letzterer  Krankheit  als  wiederkehrend  beschrieben 
worden  sind. 
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Schon  vor  Jahren  ist  ferner  von  Jastrowitz  die  Aufmerksamkeil 
auf  einen  Eeflex  gelenkt  worden,  der.  bei  Hemiplegischen  an  der  gelähmten 
Seite  fehlend,  die  Diagnose,  welche  Seite  die  befallene  sei.  z.  I!.  bei  im 
Koma  liegenden  Kranken,  erleichtert.  Es  ist  dies  der  sogenannte  Cremaster- 
reflex. Derselbe  tritt  ein,  wenn  man  den  N.  saphenus  maior  da,  wo  er 
handbreit  über  dem  Cond.  internus  femoris  in  der  Furche  zwischen  dem 
Innenrande  des  Sartorius  und  Vastus  internus  verläuft,  drückt:  Dir  Hode 
steigt  an  dieser  Seite  in  die  Höhe  (vgl.  S.  35).  Da  sowohl  der  N.  saphenus 
maior  wie  der  motorische  Nerv  des  M.  cremaster  (N.  spermaticus  externus) 
dem  N.  cruralis  angehört,  so  wäre  künftig  auch  bei  anderen  als  cerebralen 
Lähmungen  im  Gebiete  unseres  Nerven  auf  das  Vorhandensein  beziehungs- 
weise Fehlen  dieses  Eeflexes  zu  achten.  Bisher  scheint  dies  noch  nicht 
gethan  worden  zu  sein. 


Prognose  und  Therapie. 

Die  Prognose  der  Cruralislähmungen  richtet  sich  nach  der 
Schwere  der  Nervenläsion.  Bei  intaet  erhaltener  elektrischer  Nerven-  und 
Muskelerregbarkeit  ist  die  Aussicht  auf  vollkommene  Wiederherstellung 
günstiger,  als  bei  Vorhandensein  schwerer  Entarfungszustände;  aber  auch 
bei  den  durch  Neuritis  (Diabetes,  Alkohol intoxication,  Diphtherie)  herbei- 
geführten Paralysen  kann  nach  eingeleiteter  zweckmässiger  Allgemein- 
behandluug  des  Grundleidens  oder  nach  wiedererzielter  Kräftigung  des 
Organismus  durch  roborirende  Mittel  eine  mehr  oder  weniger  vollkomm ene- 
Heilung  erzielt  werden.  Dasselbe  gilt  von  den  meist  durch  den  hohen 
Grad  der  Muskelatrophie  ausgezeichneten  Lähmungszuständen  der  Unter- 
schenkelstrecker bei  Kniegelenksleiden,  wenn  durch  passende  chirurgische 
Massnahmen  und  längere  Nachbehandlung,  durch  Massage,  Elektrizität. 
Bäder  das  Gelenkleiden  zur  Besserung  gebracht  ist.  Die  Prognose  der- 
jenigen Lähmungen  im  Cruralisgebiet,  welche  durch  cerebrale  oder  spinale 
Leiden  herbeigeführt  worden  sind,  richtet  sich  nach  der  des  Grundleidens. 
Bei  tieferen  Zerstörungen  des  Nerven  und  seiner  Wurzeln  durch  Wirbel- 
leiden oder  pathologische  Processe  im  Becken,  speciell  bei  doppelseitig 
auftretenden  Cruralislähmungen  ist  die  Prognose  zumeist  eine  ungünstige. 

Die  Behandlung  richtet  sich,  wie  aus  dem,  was  auseinandergesetzt 
ist.  hervorgeht,  nach  dem  Grundleiden  (vgl.  oben).  Neben  zweckent- 
sprechenden chirurgischen  Massnahmen  (bei  Beckentumoren,  Psoas- 
abscessen,  Hüft-  und  Kniegelenksleiden.  Fracturen  und  Luxationen  der 
Obersehenkel-  und  Beckenknochen  etc.)  wird  eine  gut  gelfitotc  un.i 
längere  Zeit  fortgesetzte  elektrische  Behandlung  von  grossem  Nutzen  sein. 

26* 
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b)  Lähmung  des  INJ",  obturatorius. 

Vorkommen  und  Aetiologie. 

Isolirte  Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  obturatorius  sind 
noch  seltener,  als  solche  des  N.  eruralis.  Neben  etwaigen  directen  Ver- 
letzungen sind  es  meist  Quetschungen  des  Nerven  innerhalb  des  Beckens 
bei  schweren  (eventuell  durch  Kunsthilfe  beendeten)  Geburten,  vielleicht 
auch  bei  bestimmten  Darmbrüchen  (Hernia  obturatoria),  durch  welche 
eine  Paralyse  dieses  Nerven  bedingt  wird.  Nicht  selten  wird  er  in  Folge 
derselben  Ursachen  mit  dem  N.  eruralis  zusammen  von  den  schädigenden 
Momenten  betroffen,  wie  dies  schon  oben  gelegentlich  eines  von  Remak 
(1.  c.)  beobachteten  Falles  erwähnt  wurde.  Dieser  Autor  berichtet  über 
eine  einseitige  Lähmung  des  N.  obturatorius  und  eruralis  (vom  Ischia- 
dicusgebiet  war  allein  der  M.  tibialis  anticus  betroffen),  welche  nach  Ver- 
schüttung bei  deutlicher  Depression  des  Proc.  spinosus  des  ersten  Lenden- 
wirbels eingetreten  war  (vgl.  die  Schultze-Köster'sche Zeichnung  S.  423). 

Der  N.  obturatorius  versorgt  bekanntlich  die  Adductoren  des  Ober- 
schenkels, die  Mm.  adduetor  longus,  brevis  und  magnus  (letzterer  Muskel 
erhält  auch  einen  Zweig  vom  N.  ischiadicus),  den  M.  obturatur  externus 
(theilweise  auch  den  internus),  gracilis  und  pectineus  (diesen  mit  dem 
N.  eruralis  zusammen) ;  ein  die  Fascia  lata  durchbohrender  Ast,  der  sich 
mit  dem  N.  cutaneus  internus  vom  Cruralis  verbindet,  verästelt  sich  in 
der  Haut  der  inneren  Fläche  des  Oberschenkels  bis  zur  inneren  Knie- 
seite hinab. 

Symptomatologie. 

Ist  der  Nerv  gelähmt,  so  können  die  Leidenden  die  Beine  nicht 
fest  aneinander  pressen,  den  Oberschenkel  nicht  medianwärts  bringen, 
schwer  oder  gar  nicht  ein  Bein  über  das  andere  schlagen,  den  Ober- 
schenkel weniger  gut  nach  aussen  rollen  (Wirkung  der  Obturatoren)  und 
andererseits  (Thätigkeit  des  unteren  Abschnittes  des  M.  adduetor  magnus) 
auch  nicht  nach  innen  rotiren,  wie  dies  beim  Eeiten  (fester  Schenkel- 
schluss)  nothwendig  ist.  Ausserdem  ermüden  die  Kranken  leicht  beim 
Gehen.  Gemäss  der  Vertheilung  des  vom  N.  obturatorius  stammenden 
Hautastes  bestehen  bei  Lähmungen  des  Nerven  Sensibilitätsstörungen 
an  der  Innenseite  des  Oberschenkels  und  des  Knies  und  in  derselben 
Eegion  brennende  Schmerzen  bei  eingeklemmten  Herniae  obtur.  Die  durch 
die  Lähmung  des  theilweise  vom  N.  obturatorius  innervirten  M.  pectineus 
und  des  M.  gracilis  bedingten  Störungen  treten  kaum  besonders  hervor. 
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Ueber  vasomotorische  und  fcrophische  Symptome  bei  Obtu- 
ratoriusparalyse  ist  abgesehen  von  der  bei  schwerer  Nervenläsion  auch 
hier  eintretender  Muskelatrophie  nicht  viel  bekannt.  Die  Ergebnisse  der 
elektrischen  Exploration  dürften  (genauere  Angaben  hierüber  liegen  nichl 
vor)  denjenigen,  welche  bei  Lähmungen  anderer  peripherischer  Nerven 
beobachtet  werden,  als  analog  befunden  werden. 

Prognose  und  Therapie  theilt  die  peripherische  Lähmung  des 
N.  obturatorius  mit  der  des  N.  cruralis. 


c)  Lähmung  des  INT.  cutaneus  femoris  externus. 

Isolirte  Lähmungen  des  N.  cutaneus  femoris  externus 
kommen  selten  zur  Beobachtung.  Der  betreffende  Nerv  versorgt  die  Haul 
der  Vorder-  und  Aussenfläche  des  Oberschenkels  bis  zum  Knie  hin  mit 
sensiblen  Fasern.  Ich  habe  zu  wiederholten  Malen,  im  Ganzen  aber  doch 
selten,  namentlich  Männer,  nur  über  ein  Gefühl  von  Kälte  und 
Abgestorbensein,  jedenfalls  über  Parästhesien  gerade  in  dieser  Gegend 
klagen  hören.  Die  Anamnese  ergab  auch,  dass  in  einem  Falle  Blei- 
vergiftung, in  einem  anderen  intensive  Erkältung  vorangegangen  war. 
mehrere  Male  aber  die  Mittheilung  über  eine  noch  nicht  lange  vorher 
überstandene  Infectionskrankheit,  speciell  Typhus.  Wahrscheinlich  hat 
man  es  also  mit  einer  in  diesem  Zweige  des  Lumbalplexus  isolirt 
vorkommenden  neuritischen  Affection  zu  thun.  Spirituöse  Einreibungen, 
der  Gebrauch  des  elektrischen  Pinsels  brachten  in  den  von  mir  be- 
handelten Fällen  Erleichterung. 
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5.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  ischiadicus. 

a)  Lähmung  der  Nn.  glutaeus  superior,  inferior  und 
cutaneus  femoris  posterior. 

Dem  Plexus  ischiadicus  gehören  bekanntlich  vier  Nerven  an,  der 
N.  glutaeus  superior,  der  N.  glutaeus  inferior,  der  N.  cutaneus  femoris 
posterior  und  der  N.  ischiadicus. 

Isolirte  Lähmungen  der  drei  erstgenannten  Nerven  sind  selten. 
Sie  wurden  aber  beobachtet  in  Folge  von  Läsionen  des  Kreuzbeins  durch 
directe  Verletzung,  Bruch  desselben  oder  des  Beckens.  Schwere  Er- 
schütterungen durch  Fall  auf  das  Gesäss  führen  eventuell  zu  Läsionen 
(Blutungen,  Quetschungen)  des  Conus  medullaris  oder  der  Oauda  equina: 
Geschwülste  der  Beckenknochen,  des  Kreuzbeins,  der  benachbarten  Ge- 
webe oder  der  Nerven  der  Cauda  equina  selbst  bewirken  dann  meist 
schwere   Lähmungen   der   von   den    Glutäalnerven   innervirten   Muskeln. 

Als  Theilerscheinung  eines  pathologischen,  die  Gesammtmusculatur 
in  mehr  oder  weniger  intensivem  Grade  befallenden  Processes,  wie  z.  B. 
der  fortschreitenden  Atrophie  der  Musculatar  beziehungsweise  der  so- 
genannten Dystrophie  (Pseudohypertrophie)  derselben  werden  gerade  Er- 
krankungen der  Gesässmuskeln  häufiger  gefunden.  Die  hiebei  in  Frage 
kommenden  Nerven  sind  der  N.  glutaeus  superior  und  inferior.  Von 
ihnen  versorgt  bekanntlich  der  erstere  den  M.  glutaeus  medius  und 
minimus,  den  M.  tensor  fasciae  latae,  sowie  den  M.  pyriformis,  der 
zweite  den  M.  glutaeus  maximus.  Die  durch  die  Lähmung  dieser  Nerven 
entstehenden  Bewegungsstörungen  sind  aus  der  physiologischen  Function 
eben  dieser  Muskeln  leicht  zu  verstehen.  Die  Mm.  giutaei  medius  und 
minimus  abduciren  den  Oberschenkel  und  rollen  ihn,  speciell  der  medius 
mit  dem  vorderen  Antheil  der  Fasern  nach  innen,  mit  dem  hinteren 
nach  aussen.  Eben  diese  Aussenrollung  bewirkt  der  M.  pyriformis.  Der 
M.  glutaeus  maximus  (Antagonist  des  M.  iliopsoas)  bringt  den  Ober- 
schenkel nach  rück-  und  auswärts  und  streckt  bei  fixirtem  Schenkel  den 
Eumpf.  Der  M.  tensor  fasciae  latae  hilft  mit  dem  iliopsoas  den  Ober- 
schenkel im  Hüftgelenk  beugen,  rollt  ihn  aber  zugleich  etwas  nach  innen. 
Ist  dieser  Muskel  gelähmt,  so  wird  beim  Gehen  das  Bein  nach  aussen 
gedreht,    besteht   Paralyse   des    mittleren    und    kleinen    Gesässmuskels, 
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.so  kann  das  Bein  nicht  nach  innen,  rotirt  und  abducirt  werden.  Ist  der 
Glutaeus  maximus  gelähmt,  so  fallen  beim  Stehen  oder  Gehen  auf  ebener 
Erde  keine  Störungen  auf,  treten  aber  sofort  hervor  bei  allen  Locomotionen, 
welche  eine  Streckung  im  Hüftgelenk  erfordern  (Treppensteigen,  Streckung 
des  Eumpfes  beim  Emporrichten  aus  sitzender  oder  nach  vorn  gebeugter 
Lage,  Springen  etc.).  Bei  der  unter  dem  Namen  der  Pseudohypertrophie 
der  Muskeln  bekannten  Krankheit  ist  es  vornehmlich  die  Parese  oder 
Lähmung  der  Glutäalmuskeln,  welche  neben  der  Schwäche  der  Rücken- 
musculatur  das  Aufrichten  des  Eumpfes  aus  nach  vorn  gebeugter  Stellung 
unmöglich  und  das  bekannte  Hinaufklettern  der  Kranken  an  sich  selbst 
nothwendig  macht. 

Ueber  die  bei  derartigen  Lähmungen  vorkommenden  Sensibilitäts- 
störungen ist  wenig  bekannt;  die  etwa  sich  vorfindenden  sind  meist 
auf  eine  Mitbetheiligung  des  N.  cutaneus  femoris  posterior  zu  beziehen, 
auf  welche  wir  sofort  kommen  werden. 

Dagegen  magern  die  Muskeln  bei  schweren  Lähmungen,  bei 
Hüftgelenksleiden,  bei  länger  bestehender  Ischias  und  natürlich  bei 
progressiver  Muskelatrophie,  wenn  auch  sie  von  derselben  befallen  werden, 
erheblich  ab,  während  sie  andererseits  bei  der  Dystrophia  musculorum 
durch  ihren  Umfang  und  ihre  Prallheit  sofort  in  die  Augen  fallen.  Die 
elektrische  Exploration  ist  direct  an  den  Mm.  glutaeus  maximus  und 
tensor  fasciae  latae  auszuführen,  während  die  Eeizung  des  Glutaeus 
medius  nur  bei  Atrophie  des  maximus,  die  des  minimus  nur  bei  solcher 
des  maximus  und  medius  möglich  ist.  Je  nach  der  Schwere  der  Läsion 
gestalten  sich  natürlich  auch  die  Ergebnisse  der  elektrischen  Exploration. 

Die  Prognose  und  Therapie  dieser  Lähmungen  ist  im  Wesentlichen 
keine  andere,  wie  die  der  Lähmungen  der  Cruralnerven  aus  äusserer 
Ursache;  bei  den  von  spinalen  oder  selbstständigen  Erkrankungen  der 
Muskeln  abhängigen  Lähmungen  der  Gesässnerven  und  Muskeln  haben 
betreffs  der  Prognose  und  Therapie  die  bekannten  hier  nicht  zu  recapi- 
tulirenden  Grundsätze  und  Thatsachen  Geltung. 


Abgesehen  von  einem  nicht  bedeutenden  Ast,  welcher  sich  mir 
dem  N.  glutaeus  inferior  vereinigt,  ist  der  N.  cutaneus  femoris 
posterior  nur  Hautnerv.  Durch  die  Cutanei  clunium  inferiores  versorgt 
er  die  Haut  des  Gesässes;  andere  Zweige  vertheilen  sich  in  der  Haut 
des  oberen  und  inneren  Abschnittes  des  Oberschenkels  und  endlich  der 
Haut  an  der  Hinterseite  des  letzteren  bis  zur  Kniekehle  hinab.  Isolirte 
Lähmungen  dieser  Nerven  sind  sehr  selten;  bei  Verletzungen  der  Wirbel- 
säule im  untersten  Dorsal-  und  im  Lendentheile  und  dadurch  herbeigeführter 
Quetschung,  Erschütterung  oder  Blutung  des  Conus  med.  oder  der  Cauda 


408  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  isehiadieus. 

equina  (auch  nach  Fall  auf  das  Gesäss)  kann  dieser  Nerv  aber,  und 
zwar  doppelseitig  mitbetheiligt  werden.  Wie  hier  nachzutragen  ist,  geht 
derselbe  auch  eine  Verbindung  mit  dem  N.  perinaei  ein.  In  einem  von 
mir  beobachteten  und  beschriebenen  Falle  war  bei  einem  aus  beträchtlicher 
Höhe  auf  das  Gesäss  gefallenen  Manne  neben  anderen  dem  Plexus 
pudendalis  angehörigen  Nerven  speciell  der  eben  erwähnte  N.  perinaei 
und  sein  Verbindungszweig  aus  dem  Cutaneus  femoris  posterior  gelähmt, 
woraus  sich  die  beobachteten  Erscheinungen  (Anästhesie  des  innersten, 
untersten  Abschnittes  der  Glutäalhaut  und  der  Haut  der  hinteren  Ober- 
schenkelgegend in  eigenthümlichen  Grenzen)  unschwer  erklärten  (vgl. 
Tafel  IV). 

b)  Lähmung  des  N.  isehiadieus. 
Vorkommen  und  Aetiologie. 

Ischiadicuslähmungen  sind  im  Vergleich  zu  den  eben  besprochenen 
Zuständen  nicht  selten;  von  allen  Nerven  der  unteren  Extremitäten  wird 
gerade  dieser  am  häufigsten  erkrankt  angetroffen. 

Bei  dem  langen  Verlauf  dieses  aus  der  Tiefe  des  Beckens  durch 
die  Incisura  ischiadica  superior  austretenden  und  mit  seinen  Aesten  sich 
bis  zur  Sohle  beziehungsweise  den  Zehen  erstreckenden  Nerven  sind  die 
Veranlassungen  und  Gelegenheiten  zu  seiner  Schädigung  in  grosser  Zahl 
gegeben. 

Brüche  der  "Wirbelsäule  in  ihrem  unteren  Abschnitt,  Fall  auf  das 
Gesäss,  Fracturen  des  Kreuzbeins,  Blutungen  der  Cauda  equina  und 
Gesehwülste  derselben,  Druck  des  Nerven  durch  den  durchs  Becken 
tretenden  Kindskopf  (bei  schweren,  verzögerten  Geburten),  Geschwülste 
in  der  Tiefe  des  Beckens  (speciell  des  Uterus),  Luxationen  und  Fracturen 
des  Oberschenkels,  chirurgische,  in  der  Nähe  des  Nerven  oder  an  ihm 
selbst  ausgeführte  Operationen  (ich  erinnere  hier  an  die  nach  Nerven- 
dehnung beobachteten  Paralysen)  können  die  ätiologischen  Momente 
zu  einer  Lähmung  dieses  Nerven  abgeben.  Selbstverständlich  ist  der 
Nerv  ferner  bei  seinem  langen  Verlauf  den  mannigfachsten  äusseren 
Schädigungen,  Stoss-,  Hieb-,  Stich-,  Schusswunden  ausgesetzt,  welche 
ebenso  wie  zu  fest  angelegte  Verbände  zu  seiner  Läsion  Veranlassung 
geben  können.  In  dieser  Hinsicht  ist  ein  neuerdings  von  Wiesmann 
mitgetheilter  Fall  von  Interesse,  da  er  beweist,  dass  ebenso  wie  an  den 
oberen  Extremitäten,  so  auch  am  Bein  durch  die  zu  lange  liegende 
Esmarch'sche  Binde  ein  zu  Lähmung  führender  Druck  auf  die  Nerven 
ausgeübt  werden  kann.  (Stichverletzung  der  Art.  femoralis;  Esmarch'sche 
Binde  zwei  Stunden  hindurch  angelegt.  Schwere  Lähmung  im  Ischiadicus- 
gebiet,  speciell  des  N.  peronaeus  der  entsprechenden  Seite.) 
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Ebenso  wie  bei  schwereD  Geburten  die  Mütter,*)  können  auch  die 

eventuell  an  den  Füssen  extrahirlen  Neugeborenen  in  Bezug  auf  den 
N.  ischiad.  geschädigt  werden.  Ausserdem  keimt  man  Läsioneii  des 
Nerven  veranlasst  durch  subcutane  Injectionen  von  Aether  und  Sublimat 
unter  die.  Haut  der  hinteren  Oberschenkelfläche  (vgl.  die  Aetherlähmungen 
im  Eadialisgebiet),  ferner  Paralysen  speciell  im  Bereich  des  X.  peronaeus 
bei  Personen,  welche  wie  die  Kartoffelbuddler  auf  den  Feldern,  oder  die 
Steinpflasterer  oder  Asphaltarbeiter  längere  Zeit  in  knieender,  bockender 
Stellung  zubringen  müssen  (Zenker,  Eoth,  Ott,  Bernhardt,  Eemak). 

Noch  neuerdings  sah  ich  eine  derartig  entstandene  Peroneuslähmung 
bei  einem  Manne,  welcher  knieend  längere  Zeit  beim  Legen  von  Wasser- 
leitungsröhren in  einem  Graben  zugebracht  hatte.  Dass  Zerrungen, 
Dehnungen  des  Nerven,  wie  sie  beim  verfehlten  Springen,  beim  Um- 
knicken des  Fusses  nach  innen  hin,  zu  Stande  kommen  können.  Para- 
lysen im  Peroneusgebiet  veranlassen,  davon  habe  ich  mich  im  Laute 
der  letzten  zwei  Jahre  mehrfach  überzeugt,  Uebrigens  hat  offenbar  auch 
Eemak  Aehnliches  (Peroneuslähmung  entstanden  beim  Fehltreten  auf 
einer  Nothtreppe)  gesehen. 

Ob  Erkältungen  und  Durchnässungen  allein  (rheumatische,  refri- 
geratorische  Ursachen)  eine  Lähmung  im  Ischiadicusgebiet  veranlassen 
können,  ist  nicht  sicher;  jedenfalls  sind  derartige  Vorkommnisse  selten. 
Dagegen  bind  Lähmungen  unseres  Nerven,  die  auf  eine  entzündliche, 
auch  die  sensiblen  Antheile  desselben  betheiligende  Entzündung  (Neuritis) 
zurückzuführen  sind,  in  grosser  Anzahl  beobachtet  und  beschrieben 
worden.  Eine  gewisse  Summe  von  Fällen,  die  unter  der  Diagnose  Ischias 
gehen,  gehört  offenbar  in  diese  Kategorie.  Ich  verweise  als  ein  passendes 
Beispiel  auf  die  von  mir  vor  Jahren  (1878)  im  XXII.  Bande  des 
Deutschen  Archivs  für  klinische  Medicin  publicirte  Beobachtung 
('S.  377  ff.).    Degenerativ  neuritische   Processe   sind   gerade   im    Gebiete 


*)  Es  sei  mir  gestattet,  an  dieser  Stelle  ganz  besonders  auf  die  neuerdings  er- 
schienene Arbeit  Hünermann's  hinzuweisen,  welcher  über  die  hier  in  Rede  stehenden 
Verhältnisse  weitere  Aufklärungen  gebracht  hat.  Während  der  Plexus  ischiadicus  mir 
seinen  sacralen  Wurzeln  auf  weicher  Unterlage  (M.  pyriformis)  ruht,  gleitet  seine 
obere  Wurzel,  nämlich  der  aus  dem  vierten  und  fünften  Lendcnnerven  entsprossene 
X.  lumbosacralis  fast  unmittelbar  auf  knöcherner  Unterlage  über  die  scharfe  Linea 
innominata  zum  Saeralgeflecht  hinab,  auf  diesem  etwa  5  cm  langen  Woge  den 
N.  glutaeus  super,  abgebend.  Und  gerade  dieser  Nerv  bilde!  der  Hauptsache  nach 
den  Stamm  für  den  N.  peroneus;  sein  Gebiet  wird  in  derartigen  Fällen  vorwiegend 
befallen,  während  die  Tibialisfasern  fast  ganz  verschont  bleiben.  Wahrscheinlich  hau, Ich 
es  sich  bei  derartigen  Zufällen  um  enge  Becken.  Wenigstens  war  .lies  so  in  zwei  vom 
Autor  mitgetheilten  Beobachtungen.  Es  ist  dann  meist  die  Trennung  des  X.  peroneus 
vom  N.  tibialis  schon  im  kleinen  Becken  vor  sich  gegangen.  Der  Druck  des  Kinds- 
kopfes wirkt  dann  eben  vorzugsweise  auf  die  den  N.  peroneus  bildenden  Nervenfasern. 
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des  Ischiadicus  nach  den  verschiedensten  Erkrankungen  meist  infectiöser 
oder  septischer  Natur  beschrieben  worden. 

Ich  erinnere  hier  an  die  Lähmungen  im  Gebiete  des  Hüftnerven 
nach  Typhus,  Influenza,  im  Puerperium,  nach  Empyem,  bei  chronischer 
Nephritis.  Ihnen  schliessen  sich  die  Lähmungen  nach  acuter  oder 
chronischer  Vergiftung  des  Organismus  durch  Alkohol,  bei  Diabetes, 
durch  Kohlenoxyd,  durch  Blei  und  Arsenik  an. 

Ferner  existiren  Beobachtungen,  durch  welche  das  Vorkommen 
gerade  von  Lähmungen  im  Bereiche  des  N.  peroneus  bei  Tabes  unzwei- 
deutig bewiesen  wird.  Derartige  Fälle  habe  ich  selbst  mehrfach  1883, 
1886,  1888  zu  sehen  Gelegenheit  gehabt.  Es  ergab  sich,  dass  das 
isolirte,  scheinbar  durch  keine  sonst  bekannte  Ursache  bedingte  Auf- 
treten einer  Peroneuslähmung  schon  in  frühen  Stadien  der  Tabes 
vorkommen,  dass  die  Paralyse  längere  Zeit  bestehen  und  zur  Heilung 
kommen  kann,  während  oft  erst  nach  Jahren  der  Zusammenhang  dieses 
scheinbar  isolirt  dastehenden  Ereignisses  mit  der  schweren  Erkrankung 
des  Kückenmarks  klar  wird.  Aehnliche  Beobachtungen  hat  auch  Eemak 
gemacht.  Neuerdings  sind  von  Pick,  Fürstner  und  mit  besonderer 
Ausführlichkeit  von  Moeli  Mittheilungen  über  Peroneuslähmungen  bei 
progressiver  Paralyse  publicirt  worden,  wobei  Moeli  in  Bezug  auf  die 
Erklärung  der  Erscheinungen  in  seinen  Fällen  an  eine  durch  Bücken- 
marksveränderung etwa  gesetzte  functionelle  Ueberlastung  im  Gebiete  des 
besprochenen  Nerven  denkt.  Schliesslich  ist  noch  des  eventuellen  Vor- 
kommens einer  Peroneusparalyse  bei  alten  Leuten  zu  gedenken,  wie  dies 
besonders  durch  Oppenheim's  Arbeit  »Ueber  die  senile  Form  der  mul- 
tiplen Neuritis«  bekannt  geworden  ist. 

Es  ist  vielleicht  angebracht,  schon  an  dieser  Stelle  zu  bemerken, 
dass,  wie  wir  alsbald  ausführen  werden,  die  Lähmung  nicht  in  jedem 
einzelnen  Falle  den  Nerven  in  seiner  Totalität  zu  betreffen  braucht;  es 
ist  dies  sogar  eher  ein  seltenes  Vorkommen  im  Vergleich  zu  der  Häulig- 
keit  derjenigen  Paralysen,  welche  einen  der  beiden  Hauptäste,  den 
N.  peroneus  oder  den  N.  tibialis  gesondert  und  für  sich  allein  befallen 
können. 

Symptomatologie. 

Zur  besseren  Uebersicht  der  bei  den  Lähmungen  des  N.  ischiadicus 
zu  beobachtenden  Erscheinungen  ist  es  zweckdienlich,  sich  klar  zu 
machen,  welche  Muskeln  durch  diesen  Nerven  ihre  Innervation  erhalten. 
Hoch  oben  werden  zunächst  Aeste  abgegeben  an  die  Mm.  obturator 
internus,  die  Gemelli,  den  Quadratus  femoris,  Muskeln,  welche  die  Bollung 
des    Oberschenkels    nach    aussen    bewirken.    Die   Beeinträchtigung,    be- 
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ziehungsweise  Unmöglichkeit  dieser  Bewegung  bei  Lähmung  der  bezüg- 
lichen Muskeln  ist  klar.  Ausser  einem  Zweig  für  den  ML  adductor  magnus 
und  einem  Verbindungsast  zum  N.  eutaneus  femoris  posterior  sind  es 
weiter  hauptsächlich  die  die  Beuger  des  Unterschenkels  zum  Oberschenkel 
innervirenden  Aeste  für  die  Mm.  semimembranosus,  semitendinosus  und 
biceps  femoris  (von  diesem  wird  aber  das  Caput  breve  vom  N.  peroneus 
innervirt),  die  durch  ihre  Lähmung  die  Hauptausfallserseheinuiiin-ii 
der  normalen  Bewegungen  herbeiführen.  Es  ist  die  Beugung  des  Unter- 
schenkels zum  Oberschenkel  aufgehoben  oder  beeinträchtigt,  der  Haken 
kann  dem  Gesäss  nicht  angenähert  und  eine  von  anderer  Seite  versuchte 
Streckung  des  Unterschenkels  nicht  verhindert  werden.  Dass  durch  den 
Ausfall  dieser  Bewegungen  der  normale  Gang  sehr  beeinträchtigt  wird, 
ist  selbstverständlich.  Das  Bein  kann  nur  durch  kräftige  Streckung  im 
Kniegelenk  steif  gehalten  und  gleichsam  nur  als  Stelze  benützt  werden. 
Ist,  was  selten  vorkommt,  der  gesammte  Ischiaclicus  gelähmt,  so 
treten  zu  den  soeben  geschilderten  Bewegungsstörungen  noch  diejenigen 
des  Fusses  und  der  ! Zehen  hinzu,  welche  durch  die  Betheiligung  der 
beiden  Hauptäste  des  N.  ischiadicus,  des  N.  peroneus  und  des  N.  tibialis. 
herbeigeführt  werden.  Die  Lähmungszustände,  welche  isolirt  in  diesen 
beiden  oder  noch  häufiger  in  nur  einem  dieser  Aeste  vorkommen,  sind 
bei  weitem  häufiger,  als  die  des  Stammes. 

c)   Lährcmng  des  IST.  peroneus. 

Handelt  es  sich  um  eine  isolirte  Lähmung  des  N.  peroneus, 
so  verfallen  die  von  ihm  innervirten  Muskeln,  der  M.  peroneus  longus 
und  brevis,  der  Nn.  tibialis  anticus,  der  Extensor  digitorum  communis, 
der  Extensor  hallucis  longus  und  der  Extensor  digitorum  et  hallucis  brevis. 
sowie  der  erste  Nn.  interosseus  clorsalis  in  Unthätigkeit:  die  gesammten 
den  Unterschenkel  vorn  und  aussen  bedeckenden  Muskeln  sind  gelähmt. 
Der  schlaff  herabhängende  Fuss  kann  nicht  dorsalrlectirt  werden,  ebenso- 
wenig die  basalen  Zehenphalangen.  Erheblich  beschränkt  sind  die  Ab- 
und  xldductionsbewegungen  des  Fusses:  dieser,  herabhängend,  trifft  beim 
Gehen  mit  seiner  Spitze  und  dem  äusseren  Fussrand  den  Boden.  Um 
dies  zu  vermeiden,  beugen  die  also  Leidenden  das  ganze  Bein  abnorm 
in  der  Hüfte  und  setzen  den  Fuss  vorschleudernd  denselben  auf  die  Erde, 
was  dem  Gang  etwas  so  charakteristisches  gibt  (Demarche  des  steppeurs, 
Oharcot),  dass  der  Kundige  häufig  schon  hieraus  allein  dir  richtige 
Diagnose  zu  stellen  im  Stande  ist.  Natürlich  ist  dieses  abnorme  Gehen 
für  die  Kranken  sehr  beschwerlich  und  Ermüdung  tritt  früh  und  leichl  ein. 

Insofern  nun  sowohl  bei  zweifellos  peripherischen  Lähmungen  als 
auch    speciell   bei    solchen   aus    spinaler  Ursache   eine   partielle,  nur  In- 
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stimmte  Muskeln  befallende,  andere  freilassende  Lähmung  im  Peroneus- 
gebiet  beobachtet  wird,  ist  es  wohl  angebracht,  über  die  Thätigkeit  der 
einzelnen  Muskeln  das  mitzutheilen,  was  physiologische  Studien,  be- 
ziehungsweise die  Beobachtung  pathologischer  Vorkommnisse  über  deren 
Function  festgestellt  haben. 

Eine  directe  Beugung  (Dorsalfiexion)  des  Fusses  kommt  zu  Stande 
wenn  der  M.  tibialis  anticus,  der  Extensor  hallucis  longus  und  digitorum 
communis  longus  (mit  dem  nur  den  äussersten  Theil  desselben  darstellen- 
den M.  peroneus  tertius)  gemeinsam  in  Thätigkeit  treten.  Der  M.  tibialis 
anticus,  allein  wirksam,  beugt  und  adducirt  den  Fuss,  wobei  er  durch  den 
Extensor  hallucis  longus  unterstützt  wird.  Durch  den  M.  extensor  digi- 
torum longus  werden  die  Basalphalangen  der  Zehen  dorsalflectirt,  der 
ganze  Fuss  gebeugt,  aber  zugleich  abducirt:  es  hebt  sich  der  äussere 
Fussrand,  während  durch  die  Thätigkeit  des  M.  tibialis  anticus  der  innere 
Fussrand  gehoben  wird. 

So  kommt  es,  dass  bei  isolirter  Tibialislähmung  der  noch  dorsal- 
flectirte  Fuss  zugleich  abducirt  wird,  da  der  M.  extensor  hallucis  longus 
trotz  noch  so  energischer  Thätigkeit,  die  allmälig  sogar  seine  Hypertrophie 
bedingen  kann,  den  Ausfall  des  Tib.  anticus  nicht  voll  compensirt.  All- 
mälig stellt  sich  der  Fuss  in  dauernde  Abduction  und  durch  die  antago- 
nistische Action  der  Plantarbeuger  in  Equinusstellung.  Umgekehrt  kann 
es  bei  längerer  Lähmung  des  M.  extensor  digitorum  communis  zu  einer 
dauernden  Adductionsstellung  des  Fusses  kommen,  wobei  der  innere  Fussrand 
dauernd  gehoben,  der  äussere  gesenkt  und  am  Erdboden  geschleift  wird. 

Der  M.  peroneus  longus  beugt  den  Fuss  plantarwärts  und  ab- 
ducirt ihn.  Zugleich  senkt  er  den  vorderen  Abschnitt  des  inneren  Fuss- 
randes  durch  Herabziehen  des  ersten  Metatarsalköpfehens :  dabei  springt 
der  innere  Knöchel  vor  und  der  äussere  Fussrand  wird  gehoben.  Ist 
dieser  Muskel  gelähmt,  so  wird  der  Fuss  bei  der  Plantarflexion  adducirt: 
die  Wölbung  des  Fusses  nimmt  ab  oder  schwindet,  und  der  Fuss  berührt 
mit  seinem  ganzen  inneren  Band  den  Erdboden.  Dadurch  entsteht  ein- 
mal eine  schnelle  Ermüdung  beim  Gehen,  sowie  Schmerzen  in  der  äusseren 
Knöchelgegend  und  am  äusseren  Fussrand,  der  beim  Gehen  andauernd 
in  Oontact  mit  der  Bodenfläche  kommt.  Der  M.  peroneus  brevis  kommt 
bei  der  Bewegung  der  Beugung  (Dorsalflexion)  kaum  in  Betracht:  er 
hebt  zwar  den  äusseren  Fussrand  etwas,  hauptsächlich  aber  abducirt  er  den 
Fuss.  Der  kleine  gemeinsame  Zehenstrecker,  sowie  der  kleine  Strecker 
der  grossen  Zehe  unterstützen  die  Thätigkeit  der  gleichnamigen  grossen 
Muskeln  und  ziehen  zugleich  die  Zehen  etwas  nach  aussen. 

Was  die  bei  Peroneuslähmungen  vorkommenden  Sensibilität ;s- 
stürungen  betrifft,  so  finden  sieh  solche  an  der  die  äussere  Hälfte  der 
Wade  bekleidenden  Haut  und  an  der  lateralen  Hälfte  der  Vorderseite  des 
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Unterschenkels,  ferner  am  Fussrücken  und  der  Dorsalfläche  der  Zehen; 
diese  Regionen  der  Haut  empfangen  ihre  Innervation  durch  die  vom  V 
peroneus  entspringenden  Nn.  cutanei  cruris  posteriores  medius  et  externus, 
N.  cutaneus  dorsi  pedis  internus  et  medius  (vom  N.  peroneus  superficialis) 
und  Aesten  des  N.  peroneus  profundus,  welche  den  äusseren  Hautasi  für 
die  grosse  Zehe,  den  inneren  für  die  zweite  abgeben. 


d)  Lähmung  des  N.  tibialis. 

Wie  der  M.  peroneus  die  Beuger  (die  Dorsalflectirer)  des  Fusses 
und  der  Zehen,  so  versorgt  der  N.  tibialis  die  Strecker  (Plantarflectirer) 
eben  dieser  Glieder.  Die  von  ihm  innervirten  Mm.  gastroenemius  und 
soleus  (Triceps  suralis)  strecken  und  adduciren  den  Fuss.  Sind  sie  gelähmt, 
so  fällt  diese  Bewegung  fort,  das  betreffende  Individuum  kann  sich  nicht 
mehr  auf  den  Zehen  erheben,  nicht  mehr  den  Fuss  kräftig  vom  Boden 
abstossen.  Während  die  Lähmung  des  den  Unterschenkel  etwas  beugenden 
und  nach  innen  drehenden  M.  popliteus  kaum  besondere  Störungen  her- 
vorruft, wird  bei  Lähmung  des  M.  tibialis  posticus,  der  den  Fuss  ad- 
clucirt  und  den  inneren  Fussrand  nach  oben  wendet,  diese  Fähigkeit 
directer  Adduction  verloren;  sind  die  langen  und  kurzen  gemeinsamen 
Zehenbeuger  und  die  der  grossen  Zehe  gelähmt,  so  fallen  diese  Be- 
wegungen aus,  ebenso  wie  die  Lähmung  der  kleinen  in  der  Fusssohle 
gelegenen  Muskeln,  speciell  derer,  welche  die  grosse  und  kleinste  Zehe 
bewegen  (Abductor  hallucis,  Adductor  hallucis,  Flexor  brevis  hallucis, 
Abductor  digiti  minimi  pedis,  Flexor  dig.  min.  brevis)  eben  diese  Loco- 
motionen  unmöglich  macht. 

Besonders  zu  erwähnen  ist  noch  die  Lähmung  der  Mm.  interossei 
pedis,  da  durch  diese  eine  Anomalie  der  Zehenstellung  zu  Stande  kommt, 
wie  sie  der  bei  (Ulnaris-)  Lähmung  der  Zwischenknochenmuskeln  an  der 
Hand  durchaus  analog  ist.  Da  diese  Muskeln  im  Verein  mit  den  Mm. 
lumbricales  pedis  die  basale  Phalanx  der  Zehen  beugen,  die  mittlere  und 
Nagelphalanx  strecken,  so  resultirt  bei  ihrer  Lähmung  eine  Art  von 
Krallenstellung  (Pied  en  griffe)  der  Zehen,  wie  solche  an  der  Hand  und 
den  Fingern  bei  Lähmung  der  Mm.  interossei  beobachtet  wird:  die  basalen 
Phalangen  werden  stark  dorsalflectirt,  die  beiden  anderen  abnorm  plantar- 
gebeugt:  ja  es  kann,  wie  bei  den  Fingern  der  Hand,  zu  einer  An  von 
Subluxation  der  Köpfchen  der  basalen  Phalangen  kommen.  Ausserdem 
ist  bei  Lähmung  der  Mm.  interossei  das  Spreizen  der  Zehen  sehr,  das 
Gehen  im  Allgemeinen  aber  nicht  gerade  wesentlich  beeinträchtigt,  wenn- 
gleich durch  die  veränderten  Stellungen  der  Zehen  die  distalen  Enden 
der  Metatarsalknochen  grössere  Belastung  als  unter  aormalen  Verhält- 
nissen erfahren  und  daher  leichter  Ermüdung  und  Schmerz  eintritt-. 
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Die  bei  Lähmungen  des  N.  tibialis  zu  beobachtenden  Sensibilitäts- 
störungen betreffen  einmal  die  Wadenhaut  (N.  suralis  oder  eutan.  longus 
cruris  et  pedis),  die  Haut  am  äusseren  Knöchel  und  äusseren  Fussrand, 
sowie  die  Haut  der  Fusssohle  und  der  Plantarseite  der  Zehen  (Ver- 
zweigungen der  Bami  eutanei  plantares  und  des  N.  plantaris  internus 
und  externus). 

Ist  die  Veranlassung  einer  Lähmung  im  Peroneus-  oder  Tibialis- 
gebiet  ein  Trauma,  so  kommt  es  natürlich  auf  den  Umfang  oder  die 
Ausdehnung  desselben  an,  ob  die  Paralyse  eine  totale  oder  partielle  ist. 
Selten  werden  beide  Nerven  gleichzeitig  und  total  gelähmt,  häufiger  ist 
die  Lähmung  nur  eines  derselben :  meinen  Erfahrungen  nach  ist  die  des 
N.  peroneus  die  bei  weitem  häufiger  vorkommende.  Mehrfach  habe  ich 
gesehen,  dass  bei  Peroneuslähmungen,  was  die  motorischen  Antheile  des 
Nerven  betrifft,  alle  Fasern  betheiligt  waren,  mit  Ausnahme  der  für  den 
M.  tibialis  anticus  bestimmten,  wiederholentlich  aber  auch  beobachtet, 
dass  mit  dem  M.  tibialis  anticus  die  Zehenstrecker,  sowie  der  lange 
Strecker  der  grossen  Zehe  gelähmt  waren,  während  die  Mm.  peronei  in 
normaler  Weise  functionirten  und  auch  elektrisch  intact  geblieben  waren. 

Diese  Erscheinungen  fanden  sieh  bei  Lähmungen,  welche  durchaus 
als  peripherische  aufzufassen  waren,  bei  Individuen,  welche  an  Neuritis 
im  Ischiadicusgebiet  litten  und  bei  denen  das  Leiden  spontan  (oder  besser 
aus  nicht  aufgeklärter  LTrsache)  sich  entwickelt  hatte,  oder  wo  das  Leiden 
als  Neuritis  aclscendeus  zu  erklären,  oder  endlich  wo  die  Affection  des 
Peroneusgebiets  als  degenerative  Neuritis  bei  Tabes  als  eine  temporäre, 
allmälig  wieder  vollkommen  ausheilende  Complication  aufgetreten  war. 
Betreffs  der  Wichtigkeit  dieser  Thatsachen  für  die  (differentielle)  Diagnose 
vergleiche  man  den  betreffenden  Abschnitt,  S.  418. 

Neben  den  oben  schon  erwähnten  Störungen  der  Sensibilität,  welche 
durch  objective  Prüfung  nachgewiesen  werden  können,  finden  sieh  sehr 
häufig  solche  mehr  subjectiver  Natur.  Die  Kranken  klagen  über  ein  ab- 
normes, pelziges,  »todtes«  Gefühl  im  Bereiche  der  von  den  sensiblen 
Aesten  der  gelähmten  Nerven  innervirten  Haut,  am  häufigsten  über  ein 
Gefühl  von  Kälte  und  Starre. 

Die  gelähmten  Glieder  fühlen  sieh  übrigens  häufig  auch  wirklich 
kühl  an,  sind  dunkel  lividroth  oder  bläulich  marmorirt.  Einmal  hatte 
ich  Gelegenheit,  in  einem  Falle  frischer  neuritischer  Affection  des  ganzen 
linken  Ischiadicus  eine  erhebliche  Anschwellung  der  betroffenen  Wade 
zu  beobachten.  In  anderen  Fällen  von  Ischiadicuslähmung,  speeiell  bei 
denen,  welche  nach  Traumen,  die  den  Stamm  betroffen  haben,  auftreten, 
sieht  man  brandige  Zerstörungen  (Decubitus)  der  Haut  an  den  am  meisten 
einem  Druck  ausgesetzten  Stellen  (Haken,  Knöchel,  Troehanter-Sitzbein- 
knorrengegend),  oder  man  findet  Verdickungen,  Verbildungen  der  Zehen- 
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nägel  und  abnorm  reichlichen  Haarwuchs  der  Haut.  Sein-  oft  komml  es 
bei  schwereren  Lähmungen  wohl  ausnahmslos  zu  einer  erheblichen  Atro- 
phie der  gelähmten  Muskeln.  Insofern  nun.  wie  wir  gesehen  haben,  auch 
bei  peripherischen  Lähmungen,  jedenfalls  aber  bei  solchen  aus  spinaler 
Ursache  (Poliomyelitis  antica  acuta)  nur  einzelne  Muskeln  des  grosses 
Gebietes  von  der  Lähmung  oder  Atrophie  betroffen  werden  können,  bilden 
sich  durch  die  mangelnde  Function  der  gelähmten  und  die  überwiegende 
Action  der  antagonistischen  Muskeln  ganz  abnorme  Stellungen  der  ein- 
zelnen Gelenke  und  des  ganzen  Fusses  aus,  deren  Beschreibung,  wenn 
auch  nur  kurz  und  nur  für  einzelne  dieser  Verhältnisse  hier  geliefert 
werden  soll. 

Bei  Peroneuslähmung  bildet  sich,  hält  sie  länger  an,  eine  Contraiim 
im  Bereich  der  Plantarbeuger  und  es  kommt  zur  Bildung  eines  sogenannten 
Pes  equinus  oder  equino-varus,  wenn  ausser  den  reinen  Dorsalflectirern 
noch  der  Hauptabductor  des  Fusses,  der  M.  peroneus  longus  an  der 
Lähmung  mitbetheiligt  ist.  Bei  Lähmung  der  Plantarbeuger  treten  die 
Dorsalnectirer  M.  tibialis  anticus  und  extensor  digit.  communis  in  abnorme 
Action  (Contractur)  und  bedingen  die  Bildung  eines  Pes  caleaneus  (Haken- 
fusses)  mit  Abweichung  nach  innen  hin  (Calcaneo-varus)  oder  bei  er- 
haltener Action  des  M.  peroneus  longus  eines  Pes  caleaneus  mit  Bildung 
eines  Hohlfusses  und  Abduction  des  Fusses  nach  aussen.  Bei  Lähmung 
des  M.  peroneus  longus  tritt  Abplattung  der  Sohle  ein,  wenn  der  Kranke 
steht  und  der  Fuss  weicht  nach  aussen  ab  (Pes  planus  valgus),  umge- 
kehrt wird  bei  Contracturzu ständen  im  Bereich  dieses  Muskels  die  Fuss- 
wölbung  vermehrt  und  der  Fuss  natürlich  auch  in  die  Valgusstellung 
gebracht  (Pied  creux  valgus  nach  Luchenne). 

Alle  diese  Verhältnisse,  deren  Klarlegimg  unter  LTmständen  grosse 
Schwierigkeiten  bereiten  kann,  sind,  bekanntlich  ganz  besonders  ein- 
gehend von  Duchenne  studirt  und  beschrieben  worden,  auf  dessen  aus- 
führliche Darstellung  deshalb  verwiesen  wird.  Es  kommen  alle  diese  Zu- 
stände viel  weniger  bei  Erwachsenen  in  Betracht,  als  bei  Kindern,  welche 
an  den  Folgen  der  sogenannten  spinalen  (Kinder-)  Lähmung,  der  Polio- 
myelitis antica  acuta  leiden.  Hier  compliciren  und  erschweren  sich  dir 
durch  die  Lähmung  einzelner  Muskeln  und  Muskelgruppen  gesetzten 
pathologischen  Verhältnisse  noch  durch  diejenigen  Störungen,  welche  bei 
der  genannten  Krankheit  durch  das  veränderte  oder  gehemmtr  Wachs- 
thum  der  Knochen,  der  Gelenke,  der  Blutgefässe  etc.  hinzutreten,  Ver- 
hältnisse, die  betreffenden  Ortes  eines  genaueren  Studiunis  werden  ge- 
würdigt werden. 

Was  die  elektrischen  Erregbarkeitsverhältnisse  der  von  der 
Lähmung  befallenen  Nerven  und  Muskeln  des  Ischiadicusgebietes  betrifft, 
so  kommen  hier  natürlich  dieselben  Modifikationen  und  Unterschiede  vor. 
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wie  bei  allen  anderen  Lähmungen   aus   peripherischer  Ursache.   Leichte 

mittelschwere,  schwere  Formen  sind  beschrieben  worden.  In  einer  von 
mir  ausführlicher  mitgetheilten  Beobachtung  von  Peroneus-  und  Tibialis- 
lähmung  lagen  etwas  eigenthiimliche  Verhältnisse  insofern  vor.  als  (speciell 
galt  dies  für  das  Peroneusgebiet)  die  indirecte  und  directe  faradische  Er- 
regbarkeit erhalten  und  im  Vergleich  zur  gesunden  Seite  nicht  herab- 
gesetzt war,  beide  Male  aber  die  erzielten  Contractionen  exquisit  träge 
abliefen. 

Die  directe  galvanische  Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  war 
erhöht,  die  Zuckung  verlief  träge,  die  Anodenschliessungszuckung  über- 
wog die  Kathodenschliessungszuckung.  Auch  bei  indirecter  Beizimg  mit 
dem  Batteriestrom  zeigten  die  Muskelcontractionen  einen  exquisit  trägen 
Charakter,  aber,  der  Norm  entsprechend,  war  Ka  Sz  >  A  Sz  und  die 
A  Sz  >  A  Öz. 

Bemerkenswert!!  ist  ferner  der  von  A.  Eulen  bürg  mitgetheilte 
Fall  einer  spinalen  Halbseitenläsion  (Brown-Sequard'sche  Lähmung) 
mit  cervicodorsalem  Typus  nach  Influenza,  bei  dem  sich  als  ein  beiläufiger 
aber  sehr  bemerkenswerther  Befund  bei  der  auf  sämmtliche  Stromesarten 
ausgedehnten  elektrischen  Exploration  der  Nachweis  gleichzeitiger 
faradischer  und  Franklin'scher  Entartungsreaction  bei  directer  und  in- 
directer Beizung  in  einem  einzelnen  Muskel  des  rechten  Beins,  dem  M. 
extensor  hallucis  longus  ergab,  während  an  einem  Theile  der  erkrankten 
Armmusculatur  die  Erscheinungen  gewöhnlicher,  galvanischer  Entartungs- 
reaction beobachtet  wurden. 


Diagnose. 

Liegt  eine  offenbare  Verletzung  vor,  welche  den  Stamm  des  N. 
ischiadicus  oder  seine  Hauptäste  betroffen  hat,  so  hat  die  Diagnose  einer 
von  dieser  Verletzung  abhängig  zu  machenden  totalen  oder  partiellen 
Lähmung  in  dem  Gebiete  dieses  Nerven  keine  besondere  Schwierigkeit. 
Die  sorgfältige  Erhebung  einer  genauen  Anamnese  schützt  vor  gröberen 
Irrthümern,  eine  eingehende  Untersuchung  jedes  Gliedabschnittes  in 
Bezug  auf  die  fehlende  oder  noch  vorhandene  Action  der  einzelnen 
Muskeln  ermöglicht  eine  genaue  specielle  Diagnose.  Freilich  ist  dazu  die 
Kenntniss  der  Thätigkeit  der  einzelnen  Muskeln  und  ein  Eingehen  auf 
die  durch  ihren  eventuellen  Actionsausfall  bedingte  Stellungsanomalie  des 
Gliedabschnittes  in  der  Buhe,  in  der  Thätigkeit  etc.  nothwendig. 

Fehlt  aber  eine  unzweifelhafte  äussere  Veranlassung,  speciell  ein 
Trauma,  durch  welche  die  Lähmung  genügend  erklärt  wird,  so  hat  man 
besonders  bei  Erwachsenen    nachzuforschen,  ob  irgend  eines  der  im  Ab- 


Lähmung  des  N.  isehiadicus.  —  Diagnose.  417 

schnitt  »Aetiologie«  besprochenen  Momente  für  das  Zustandekommen  der 
Paralyse  herbeigezogen  werden  kann. 

Schwere  Entbindungen  bei  Frauen  und  längere  fieberhafte  Er- 
krankungen im  Wochenbett,  das  Vorhandensein  von  durch  üterusleiden  be- 
dingten Unterleibsbeschwerden  bei  diesen  führen  nichl  selten  zurrichtigen 
ßeurtheilung  scheinbar  spontan  entstandener  Lähmungen.  Intoxicationen 
durch  anorganische  oder  organische  Gifte,  speciell  durch  Alkohol  und 
Blei,  das  Vorangegangensein  beziehungsweise  das  Bestehen  einer 
lieberhaften  Infectionskrankheit  (Typhus,  Influenza  etc.)  lassen  bei  ein- 
tretender Lähmung  im  Ischiadicusgebiet  an  das  Vorhandensein  einer  in 
Begleitung  oder  im  Gefolge  der  genannten  Krankheiten  aufgetretenen  de- 
generativen Neuritis  der  betreffenden  Nerven  denken.  Derartige  Lähmungen 
gehen  meist  nicht  ohne,  im  Gegentheil  oft  sogar  mit  recht  erheblichen 
Sensibilitätsstörungen  speciell  mit  Schmerzen  einher;  sie  sind  ferner 
in  nicht  wenigen  Fällen  z.  B.  bei  Arsenik-,  Blei-,  Alkoholneuritis  nicht 
isolirt  nur  auf  das  Ischiadicusgebiet  beschränkt,  sondern  betheiligen  so- 
wohl die  motorischen  wie  die  sensiblen  Fasern  auch  anderer  Nerven- 
gebiete, speciell  des  N.  cruralis,  radialis  etc.  Weiter  erweisen  sich  solche 
Lähmungen,  vom  elektrodiagnostischen  Standpunkt  aus  betrachtet,  zumeist 
als  schwere  oder  als  Mittelformen,  was  speciell  gegenüber  denjenigen 
Paralysen  in  eben  diesen  Gebieten  hervorzuheben  ist,  welche  sieh  auf 
cerebrale  Läsionen  zurückführen  lassen,  wie  ich  dies  in  einem  gerade 
diese  Form  sehr  gut  charakterisirenden  Falle  im  Jahre  1888  beschrieben 
habe.  Dass  die  etwaige  cerebrale  Natur  einer  Lähmung  durch  die  genauere 
Krankenuntersuchung  und  durch  die  Berücksichtigung  der  Entstehung 
der  Paralyse  und  anderer,  auf  die  centrale  Natur  des  Leidens  hinweisender 
Symptome  erschlossen  und  weiter  klar  gestellt  werden  muss,  ist  ein- 
leuchtend. 

Einer  besonderen  Aufmerksamkeit  bedarf  es  aber  häufig,  zu  ent- 
scheiden, ob  man  es  mit  einer  rein  peripherischen  oder  mit  einer  spinalen 
Läsion  zu  thun  hat.  Zweifellos  kommen  auch  bei  Kindern  so  gul  wie 
bei  Erwachsenen  peripherische  Lähmungen  an  den  unteren  Extremitäten 
und  auch  im  Ischiadicusgebiet  vor;  sehr  viel  häufiger  aber  finden  sich 
besonders  in  Folge  der  Poliomyelitis  antica  acuta  Beinmuskellähmungen 
bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen.  Die  von  den  Eltern  der  kleinen  Patienten 
zu  erhebende  Anamnese  über  den  Beginn  des  Leidens,  das  Nichtvor- 
handensein anderer  ätiologischer,  besonders  auf  Trauma  zurückzuführender 
Momente,  die  eigentümliche  Vertheilung  der  Lähmung,  das  häufige  Be- 
fallensein beider  unteren  Extremitäten,  und  zwar  in  verschiedenen  Ab- 
schnitten, das  eigentümliche  Verschontbleiben  einzelner  Muskeln  in- 
mitten einer  Gruppe  gelähmter,  demselben  Nervengebiet  zugehöriger,  der 
schnelle  Eintritt  hochgradiger  Atrophie   der   gelähmten   Theile   und    die 
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charakteristischen  früh  schon  in  die  Erscheinung  tretenden  elektrischen 
Erregbarkeitsveränderungen,  das  Alles  sind  Momente,  welche  vor  Irrungen 
in  der  Diagnose  zu  schützen  wohl  geeignet  sind. 

Es  ist  hier  auch  der  Ort,  noch  einmal  daran  zu  erinnern,  dass 
auch  bei  Lähmungen  zweifellos  peripherischen  Ursprungs  im  Peroneus- 
oder  Tibialisgebiet  das  Yerschontbleiben  einzelner  Muskeln  beobachtet 
worden  ist  (vgl.  S.  414);  es  ist  daher  darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass 
dieses  Yorkommniss  allein  noch  nicht  zur  Annahme  eines  spinalen  Ur- 
sprungs der  Paralyse  genügt,  wenn  nicht  noch  andere  Momente  für  die 
Begründung  dieser  Diagnose  vorhanden  sind.  Wenn  wir  weiter  wissen. 
dass  auch  im  Verlaufe  anderer  spinaler  Erkrankungen  z.  B.  bei  der  Tabes 
vorübergehend  peripherische,  zur  Ausheilung  gelangende  Lähmungen  in 
den  verschiedensten  Nervengebieten  und  speciell  auch  an  denen  der 
unteren  Extremitäten  vorkommen,  so  wird  der  vorsichtige  Arzt  stets  gut 
thun,  sich  dieser  Möglichkeit  zu  erinnern  und  nach  dem  Vorhandensein 
noch  anderer  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  zu  forschen. 

Lähmungen  im  Peroneusgebiet,  und  hier  oft  nur  den  M.  tibialis 
anticus  betreffend,  findet  man  ferner  bei  derjenigen  Krankheit,  welche 
wir  seit  den  Erb'schen  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  als  Dystrophia 
museularis  progressiva  von  anderen  fortschreitenden  Muskelatrophien  zu 
unterscheiden  gelernt  haben.  Die  eigentümliche  Vertheilung  der  atro- 
phischen und  paretischen  Muskeln  und  ihr  speciell  in  Bezug  auf  ihr 
Volumen  deutlich  contrastirendes  Verhalten  zu  anderen  Muskeln  (hyper- 
trophische Zustände)  bei  demselben  Individuum  werden  die  Diagnose 
ohne  besondere  Mühe  richtig  stellen  lassen. 

Auch  bei  dem  besonders  von  Charcot  und  Marie,  J.  Hoffmann 
und  mir  selbst  als  selbstständig  Erankheitsform  beschriebenen  Leiden  der 
»progressiven  neurotischen  Muskelatrophie«  (oder  der  spinal-neuritischen 
Form)  beginnt  die  Lähmung  und  Atrophie  an  den  unteren  Extremitäten 
(Peroneus-  und  Tibialisgebiet).  Die  Erblichkeit  respective  der  familiäre 
Charakter  des  Leidens,  die  wenn  auch  erst  viel  später  auftretende  Er- 
krankung der  oberen  Extremitäten,  das  symmetrische  Befallenwerden  beider 
Körperhälften  werden  den  betreffenden  Untersucher  bei  der  Untersuchung 
einschlägiger  (nicht  eben  häufiger)  Fälle  leiten  und  vor  Irrthümern 
schützen. 

Immer  ist  bei  Lähmungen  im  Ischiadicusgebiet  ganz  besonders 
darauf  zu  achten,  ob  Anzeichen  einer  Betheiligung  des  Kückenmarks 
vorliegen.  Erschütterungen  der  Wirbelsäule,  Fracturen,  Luxationen  der 
untersten  Eücken-  und  Lendenwirbel,  Blutungen  im  Wirbelcanal,  Neu- 
bildungen am  Eückenmark,  den  Nerven  der  Cauda,  oder  im  Becken, 
können  Lähmungen  im  Ischiadicusgebiet  herbeiführen,  welche  durch  die 
Betheiligung  der  Blase,  des  Mastdarms,  der  geschlechtlichen  Functionen, 
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durch  das  Auftreten  von  Decubitus  etc.  eben  unschwer  die  Betheiligung 
des  Markes  erkennen  lassen.  Abgesehen  von  den  zur  Orientirung  bei- 
tragenden anamnestischen  Erhebungen  wird  man  auf  etwaiges  spastisches 
Verhalten  der  gelähmten  oder  paretisehen  Muskeln  zu  achten  haben, 
auf  die  Erhöhung  oder  auch  nur  das  Vorhandensein  der  Haut- 
and Sehnenreflexe,  ferner  den  Zustand  der  Ernährung  der  gelähmten 
Muskeln  und  ihr  Verhalten  gegen  elektrische  Eeize  genau  verfolgen,  um 
zu  entscheiden,  ob  man  es  mit  einer  mehr  circum Scripten  transversalen 
Myelitis,  einer  chronischen,  die  graue  vordere  Substanz  verschonenden 
Leukomyelitis  oder  Affection  des  Markmantels  oder  mit  einer  Läsion 
zu  thun  hat,  welche  die  grauen  Vordersäulen  allein  oder  vorwiegend 
befallen  hat.  Die  Schlaffheit  der  gelähmten  Glieder,  die  bald  eintretende 
Atrophie  der  gelähmten  Muskeln,  ihre  veränderte  meist  erheblich  herab- 
gesetzte elektrische  Erregbarkeit,  das  Fehlen  der  verschiedenartigen 
Kerlexe  sowie  gröberer  Sensibilitätsstörungen  ermöglichen  auch  hier  die 
Diagnose.  Genauer  auf  diese  Dinge  an  dieser  Stelle  einzugehen  ist  uns 
versagt.  Wir  verweisen  auf  die  entsprechenden  Capitel  der  Abhandlungen 
über  Rückenmarkskrankheiten.  Hervorheben  wollen  wir  nur,  dass  die 
Unterscheidung,  ob  man  es  in  einem  bestimmten  Falle  mit  einer  peri- 
pherischen oder  centralen  (poliomyelitischen)  Affection  zu  thun  hat,  unter 
Umständen  recht  schwer  werden  kann. 


Prognose. 

Die  Prognose  der  rein  peripherischen  Lähmungen  im  Isehiadicus- 
gebiet  hängt  einmal  von  den  veranlassenden  Ursachen  ab  und  richtet 
sich  nach  den  im  Allgemeinen  für  peripherische  Lähmungen  geltenden 
Grundsätzen.  Elektrodiagnostisch  als  leicht  erkannte  Paralysen  heileu 
eben  meist  schneller,  als  mittelschwere  oder  schwere  Formen;  Lähmungen, 
welche  von  Erkrankungen  des  Rückenmarks  abhängen,  geben  immer  eine 
zweifelhaftere  Prognose,  als  rein  peripherische;  besonders  ungewiss  oder 
ungünstig  ist  sie  bei  denjenigen  Fällen,  welche  der  juvenilen  Muskel- 
dystrophie, der  neurotischen  progressiven  Muskelatrophie  und  zumeisi 
.auch  bei  solchen,  welche  der  spinalen  Kinderlähmung  angehören.  Die 
.degenerativ  neuritischen  Processe  können  trotz  der  Schwere  der  Lähmung 
bei  zweckentsprechender  Behandlung  zur  Ausheilung  kommen.  Lähmungen 
•cerebraler  Natur  theilen  natürlich  die  Prognose  dieser  Paralysen. 


Therapie. 

Handelt  es  sich  um  rein  peripherische  Lähmungen,   welche   durch 
äussere   Verletzungen   herbeigeführt   worden  sind,    so  muss  eventuell  zu- 
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Dächst  durch  chirurgische  Eingriffe  (Entfernung  von  Fremdkörpern 
[Popper],  Einrichtung  von  Luxationen,  Anlegung  fester  Verbände, 
Nervennaht*)  etc.)  die  Schädlichkeit  vom  Nervenstamm  und  seinen 
Aesten  entfernt  und  so  die  Möglichkeit  einer  Erholung  gequetschter, 
einer  Wiedervereinigung  getrennter  Nerven  angebahnt  werden.  Eine 
nach  den  nun  schon  mehrfach  erläuterten  Grundsätzen  durchgeführte 
elektrotherapeutische  Behandlung  unterstützt  und  fördert  die  Bemühungen 
des  Arztes  nicht  nur  bei  den  rein  traumatischen,  sondern  auch  bei  den- 
jenigen Lähmungen,  welche  als  neuritische  und  als  spinale  erkannt  worden 
sind.  Ist  man  in  der  Lage,  die  ursächlichen  Momente  der  bestehenden 
degenerativen  Neuritis  zu  erkennen,  so  ist  natürlich  neben  der  directen 
elektrotherapeutischen  Behandlung  die  Fernhaltung  der  ursächlichen 
schädlichen  Momente  beziehungsweise  ihre  Bekämpfung  durch  thera- 
peutische Massnahmen  angezeigt. 

Alkoholikern  ist  der  Genuss  dieses  Giftes  unbedingt  zu  untersagen, 
bei  Metall-(Blei-,  Arsen-)Lähmungen  sind  die  betreffenden  Individuen 
von  dem  schädigenden  Beruf  etc.  fernzuhalten,  bei  Diabetikern  eine  zweck- 
entsprechende Allgemeinbehandlung  einzuleiten  etc. 

Etwaige,  oft  sehr  lebhafte  Schmerzen  (Alkohol-,  Diabetes-,  Puerperal- 
neuritis)  sind  mit  den  bekannten  Anodynis  (Antipyrin,  Antifebrin  even- 
tuell Morphium)  wenigstens  zeitweise  zu  behandeln,  um  den  Kranken 
doch  für  einige  Stunden  Buhe  zu  verschaffen. 

Hat  man  das  Bestehen  eines  Bückenmarksleidens  festgestellt,  so  ist 
auf  die  Behandlung  dieses  natürlich  die  Hauptaufmerksamkeit  zu  richten. 
Ohne  auf  diese  Dinge  hier  näher  eingehen  zu  wollen,  muss  doch  betont 
werden,  class,  wenn  man  unter  solchen  Umständen  von  der  Elektro- 
therapie Nutzen   ziehen  will,   neben   peripherischer  Elektrisation  der  ge- 


*)  Am  N.  ischiadicus  ist  die  Nervennaht  nur  selten  ausgeführt  worden.  Bis  zum 
Jahre  1885  wurde  nach  einer  Notiz  Bowlby's  unter  81  Fällen  primärer  Nervennaht 
die  des  N.  ischiadicus  nur  einmal  gemacht.  Der  Erfolg  war  ein  zweifelhafter.  Seit 
1885  ist  (meines  Wissens  und  nach  Bowlby)  nur  der  in  der  neuesten  Zeit  von 
Dallas-Pratt  operirte  Fall  bemerkenswerth.  Dieser  Chirurg  nähte  bei  einem  16jährigen 
Mensehen  eine  an  der  hinteren  Seite  des  rechten  Oberschenkels  unmittelbar  unter  der 
Oresässfurche  durch  eine  Kreissäge  gerissene  grosse  Wunde,  in  deren  Tiefe  sich  auch 
der  Stamm  des  N.  ischiadicus  durchrissen  zeigte,  zusammen.  Nerv  und  Muskeln  wurden 
gesondert  vereinigt,  nachdem  noch  vorher  der  centrale  und  peripherische  Stumpf  des 
ersteren  gedehnt  worden  war.  Abgesehen  von  einigen  (trophisehen)  Geschwüren  an  den 
Zehen,  kam  innerhalb  eines  Vierteljahres  etwa  eine  Heilung  zu  Stande,  nur  die  Empfin- 
dung am  Bücken  des  Fusses  und  clor  Zehen  war  mangelhaft.  Nähere  Angaben  über 
das  Verhalten  der  Motilität,  des  elektrischen  Verhaltens  der  gelähmten  Muskeln,  der 
Sensibilität  fehlen  leider.  Immerhin  seheint  der  Erfolg  ein  guter  gewesen  zu  sein.  »He 
left,«  sagt  der  Autor,  »hospital  on  the  8th  of  May  with  fairly  good  use  of  his  leg.  he 
had  also  got  back  the  Sensation  in  all  parts  of  the  liinb  except  the  dorsum  of  the  foot 
and  toes.« 
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lähmten  Nerven-  und  Muskelgebiete  eine  sogenannte  centrale  Behandlung 
der  afficirten  Eückenmarkspartie  zu  instituiren  und.  unter  Beachtung  aller 
elektrotherapeutiseh  bekannten  Cautelen  der  Locus  morbi  unter  den  Ein- 
fluss  des  galvanischen  Stromes  zu  bringen  ist. 

Liegt  eine  traumatische  Affection  der  Wirbel  vor,  wird,  wie  es 
mehrfach  geschehen  ist,  die  Diagnose  eines  intravertebraleu  Tumors  mii 
Sicherheit  gestellt,  so  ist  es  natürlich  angezeigt,  auch  hier  operatn 
vorzugehen . 

Aber  trotz  aller  Bemühungen  von  Seiten  des  Arztes  und  Chirurgen 
wird  in  vielen  Fällen  die  Lähmung  unheilbar  bleiben.  Hier  tritt  dann 
die  Notwendigkeit  an  den  Arzt  heran,  die  namentlich  im  Kindesalter 
(spinale  Kinderlähmung)  bei  derartigen  partiellen  Lähmungen  auftretenden 
Difformitäten  zu  bekämpfen,  Zustände,  gegen  die  sich  die  Kunst  des 
Elektro therapeuten  trotz  aller  Sorgfalt  und  Beharrlichkeit  in  der  Behand- 
lung ohnmächtig  erwiesen. 

Hier  ist,  abgesehen  von  Bädern  mannigfacher  Art,  welche  wohl 
das  Allgemeinbefinden,  aber  kaum  die  localen  Gebrechen  zu  bessern  im 
Stande  sind,  speciell  der  Chirurg  und  Orthopäde  berufen,  durch  kunstvoll 
ersonnene  Apparate  und  planmässige  Benützung  noch  functionirender, 
eventuell  vicariirend  eintretender  Muskeln  den  Patienten  für  das.  was  sie 
verloren,  einigermassen  Ersatz  zu  bieten. 


6.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  pudendalis  und  coccygeus. 

Zur  Differentialdiagnose  reiner  Wurzel  lähmun  gen  im  Gebiete  der  Luni  bal- 

nnd  Saeralnerven  (Lähmungen  der  Oauda  equina  und  centraler  Liisionen 

der  Lendenansehwellung  und  des  Conus  medullaris). 

Mehrfach  haben  sich  die  Autoren  bemüht,  bestimmte  Anhaltspunkte 
für  die  differentielle  Diagnose  zwischen  einer  reinen  Wurzellähmung, 
soweit  sie  das  Gebiet  der  Lumbal-  und  Saeralnerven  betrifft,  und  einer 
centralen  Läsion  der  Lendenanschwellung  beziehungsweise  des  Conus 
medullaris  zu  gewinnen.  Hier  sind  namentlich  die  der  neuesten  Zeil 
angehörigen  Arbeiten  Thorburn's,  Starr's,  Valentins  anzuführen, 
von  denen  speciell  der  Letztere  als  für  Läsionen  der  Wirbelsäule  und 
ihres  Inhalts  vom  zweiten  Lendenwirbel  ab  nach  abwärts  hin  folgende 
Sätze  aufstellt: 

Die  bei  derartigen  Läsionen  zu  beobachtenden  Symptome  sind  als 
reine  Wurzellähmungen  zu  betrachten.  Die  Paralyse  beschränk!  sieh 
auf  die  Glutäalmuskeln.  die  Beugemusculatur  des  Oberschenkels  und  die 
gesammte  Unterschenkel-  und  Fussmusculatur.  welche  gelähmten  Muskeln 
alle  Entartungsreaction   zeigen.    Die  Muskeln   an    der  Vorderseite  des 
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Oberschenkels  und  die  Adduetoren  bleiben  unversehrt.  Die  Sensi- 
bilitätsstörung ist  dabei  auf  das  Gesäss,  den  Damm,  Hodensack,  Penis, 
Hinterseite  der  Oberschenkel  und  die  hinteren  seitlichen  Partien  der 
Unterschenkel  beschränkt,  während  am  Fuss  nur  eine  kleine  Partie  am 
inneren  Eande  empfindend  bleibt.  Blase  und  Mastdarm  sind  gelähmt. 
Trotzdem  ist  die  Prognose,  so  weit  es  der  zu  Grunde  liegende  Process 
zulässt,  eine  verhältnissmässig  nicht  ungünstige. 

Handelte  es  sich  dagegen  um  Erkrankungen  des  Wirbelcanal- 
inhaltes  in  der  Höhe  des  zwölften  Brust- und  des  ersten  Lenden- 
wirbels, so  bestand  immer  totale  Lähmung  der  Beine  mit  Erlöschen 
der  Benexe,  Atrophie  der  Musculatur  und  Entartungsreaction.  Die 
Sphinkteren  der  Blase  und  des  Mastdarms  sind  gelähmt.  Die  ganzen 
unteren  Extremitäten  bis  zur  Höhe  des  Mons  pubis  sind  anästhetisch, 
lieber  diesem  unempfindlichen  Gebiet  findet  man  1.  bei  Läsionen  des 
ersten  Lendenwirbels  ein  hyperästhetisches  Hautgebiet,  dem  Verbreitungs- 
bezirk der  ersten  und  zweiten  Lenden wurzel  angehörig,  2.  bei  Erkran- 
kungen in  der  Höhe  des  zwölften  Brustwirbels  bald  mehr,  bald  weniger 
hochgradige  Anästhesie  in  diesen  Gebieten.  Die  Prognose  ist  wegen  der 
Blasen-Mastdarmlähmung  und  des   Decubitus  eine  üble. 

Dem  gegenüber  betont  in  einer  kritischen  Besprechung  eigener 
Befunde  und  der  Valentin'schen  Fr.  Schultze  (wir  geben  seine  Sehluss- 
folgerungen  fast  wörtlich  wieder),  dass  auch  bei  Quetschung  des  unteren 
Abschnittes  der  Lendenanschwellung  allein,  ohne  primäre  Mitbetheiligung 
des  Ischiadicustheiles  der  Cauda  equina,  also  in  der  Höhe  des  zwölften 
Brust-  und  ersten  Lendenwirbels,  eine  motorische  und  sensible  Lähmung- 
wesentlich  im  Isehiadicusgebiet  entstehen  kann,  wie  es  auch  klar  sei, 
dass  bei  vollständiger  Querläsion  in  der  Höhe  des  zweiten  Lendenwirbels 
etwa  bei  Tumoren,  welche  den  Wirbelcanal  ganz  ausfüllen,  auch  die 
Cruralis-  und  Obturatoriuswurzeln  mit  ergriffen  werden  können,  so  dass 
auch  in  einem  solchen  Falle  vollständige  sensible  und  motorische  Lähmung 
in  allen  Nervengebieten  der  Unterextremitäten  sich  einstellt.  Die  Mit- 
betheiligung dieser  Nerven  bei  vollständiger  Queiiäsion  des  gesammten 
Wirbelcanalinhalts  muss  erst  dann  ausbleiben,  wenn  sie  unterhalb  des 
dritten  Lendenwirbels  statthat,  nachdem  die  Cruralis-  und  Obturatorius- 
nerven,  deren  Fasern  im  dritten  Lendennerven  verlaufen,  den  Wirbelcanal 
und  den  Wirbel  selbst  verlassen  haben. 

Somit  hängt,  schliesst  Schultze.  die  Diagnose  auf  Verletzung  der 
Cauda  equina  oder  der  Lendenanschwellung  keineswegs  von  der  Be- 
stimmung der  Wirbelhöhe  allein  ab,  sondern  auch  von  der  gerin- 
geren oder  stärkeren  Querausbreitung  der  ursprünglichen  Störung,  deren 
Umfang  sich  klinisch  weder  direct  noch  aus  den  Folgen  erkennen  lässt, 
da  auch  der  untere  Theil  der  Lendenanschwellung,  und  zwar  mindestens 


Diagnose. 


423 


D.XI. 


^D.xn. 


L.II. 


die  Hälfte   derselben   sowohl  in  motorischer,    als  in  sensibler  Beziehung 

offenbar  dem  Ischiadicus  zugehört.    Daher  muss  beide  Male,    sowohl   bei 
einer  mehr  in  der  Längsrichtung  ausgebreiteten    Verletzung  etwa  in  der 
Höhe  des  ersten  Lendenwirbels  und  selbst 
der   Zwischenbandscheibe    oberhalb    des-  Fig.  31. 

selben,  falls  der  seitlich  gelegene  dritte 
Lendennerv  nicht  oder  nur  wenig  lädirt 
wird,  als  auch  bei  einer  sich  mehr  in 
die  Breite  ausdehnenden  Zerstörung  viel 
weiter  unten  bis  mindestens  zum  vierten 
Lendenwirbel  herab,  im  Wesentlichen  eine 
motorische,  atrophische  und  sensible  Läh- 
mung im  Isehiadicusgebiet  entstehen. 

Die     beigegebene    Zeichnung   (von 
Schultze-Köster)  illustrirt    diese  Sätze. 

Der  untere  Theil  der  Lendenan- 
schwellung liegt  in  der  Höhe  des  ersten 
Lendenwirbels ;  der  durch  schwarze  Schat- 
tirung  hervorgehobene  dritte  Lendennerv 
(mit  seinen  Cruralis-  und  Obturatorius- 
fasern)  entspringt  in  wechselnder  Höhe 
(darum  rechts  und  links  verschieden 
gezeichnet)  von  dem  oberen  Theile  der 
Lendenanschwellung,  nach  v.  Gerlach 
in  der  Höhe  zwischen  den  Dornfortsätzen 
des  elften  und  zwölften  Dorsalwirbels, 
welche  ihrerseits  (nach  S  c  h  i  e  f  f  e  r  d  e  c  k  e  r) 
dem  unteren  Theile  des  zwölften  Brust- 
wirbels oder  selbst  noch  der  Zwischen- 
bandscheibe zwischen  dem  zwölften  Beist- 
und ersten  Lendenwirbel  entspricht.  Es 
erhellt  aus  der  Zeichnung  sofort,  dass 
sowohl  der  Längsherd  A  im  Lendenmark, 
als  der  Längsherd  B  in  der  Höhe  des 
dritten  Lendenwirbels  die  gleichen  mo- 
torischen und  sensiblen  Störungen  im 
Isehiadicusgebiet  mit  Freilassung  des 
Cruralis-  und  Obturatoriusgebiets  hervor- 
rufen muss  und  dass  sich  beide  Male  auch  zugleich  eine  Eyperästhesie 
oder  leichte  anfängliche  Mitbetheiligung  im  Cruraiisgebiel  einstellen  kann, 
sowohl  wenn  die  durch  Schraffirung  gekennzeichnete  Läsion  entweder  im 
Rückenmark   selbst  nach  oben  zu  die  ürsprungsfasern  des  Cruralis  oder 
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die  hier  seitlich  liegenden  Fasern  desselben  berührt,  als  auch,  wenn 
weiter  unterhalb  in  der  Höhe  des  dritten  Lendenwirbels  diese  Pasern 
nur  seitlich  getroffen  werden. 

So  weit  Fr.  Schnitze. 

Beschränkt  sich  die  Läsion  auf  den  Conus  medullaris  des  Rücken- 
marks und  die  von  ihm  austretenden  untersten  Sacralwurzeln,  wie  der- 
artige Beobachtungen  von  Kirchhoff,  Thorburn,  "Westphal.  Eisenlohr. 
mir  selbst,  Oppenheim,  Eulenburg,  Laquer  und  Anderen  vorliegen, 
so  tritt  eine  Blasen-  und  Mastdarmlähmung,  verbunden  mit  einer 
eircumscripten,  auf  das  Gebiet  ganz  bestimmter  Nerven  beschränkten, 
sogleich  näher  zu  beschreibenden  Anästhesie  ein,  aber  die  Bewegungs- 
fähigkeit und  die  Sensibilität  der  unteren  Extremitäten  bleibt 
erhalten  und  das  Verhalten  der  Haut-  und  Sehnenreflexe  an  eben  diesen 
Theilen  intact. 

Es  besteht  aber  eine  absolute  Anästhesie  in  den  vom  Plexus 
pudendalis  und  coceygeus  mit  sensiblen  Fasern  versorgten  Bezirken,  in 
der  Afterkerbe,  am  After,  den  Hinterbacken  (bis  2- — 3  cm  von  der  After- 
kerbe ab  lateralwärts  sich  erstreckend),  an  der  Hinterfläche  beider  Ober- 
schenkel bis  etwa  zur  oberen  Grenze  der  unteren  Drittel  derselben  und 
einer  ihre  Hinterfläche  halbirenden  Linie  reichend.  Anästhetisch  ist  ferner 
die  ganze  Dammgegend,  die  Hinterfläche  des  Hodensacks  und  der  Penis 
von  der  Eichel  bis  zur  Wurzel.  Dagegen  behalten  die  Eegio  suprapubica. 
die  Innenflächen  der  Oberschenkel,  fast  die  ganze  Eegio  sacralis  und 
die  Bauch-  und  Weichenhaut  ihre  Empfindlichkeit. 

Derartige  Symptome,  wie  sie  in  einem  von  mir  beschriebenen  Fall 
sieh  fanden,  sind  in  fast  identischer  Weise  auch  von  Westphal  und 
Oppenheim  beobachtet  worden.  Von  den  beiden  letzten  Autoren  wurden 
aber  ausserdem  wichtige  autoptische  Befunde  beigebracht.  In  dem 
Westphal'schen  eine  syphilitische  Frau  betreffenden  Falle  fand  sieh 
eine  gummöse  Meningitis  spinalis  sacralis,  Compression  der  Wurzeln  des 
Plexus  pudendalis  und  oberflächliche  Oaries  des  Kreuzbeins.  In  der  Oppen- 
heim'schen  einen  durch  Sturz  verunglückten  Mann  betreffenden  Beob- 
achtung fand  sieh  eine  traumatische  Myelitis  und  Hämatomyelie,  welche 
sich  auf  den  Sacraltheil  des  Eückenmarks  beschränkt  mit  Entartung 
speciell  der  hinteren,  aus  dem  untersten  Eückenmarksabsehnitt  ent- 
springenden Wurzeln. 

Während  in  dem  letzterwähnten  Fall  Oppenheim's  der  Penis  an- 
dauernd schlaff  blieb  und  es  weder  zur  Erection  noch  zum  Samenabgang 
kam,  traten  bei  meinem  Kranken  Erectionen  schon  drei  Wochen  nach 
dem  Anfall  (so  wie  früher)  wieder  auf.  Die  Immissio  penis,  die  Samen- 
entleerung (mit  begleitendem  Wollustgefühl)  kam  wie   früher  zu  Stande. 
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aber   der   secernirte   Samen   blieb   in   der   Harnröhre   zurück    und    floss 

erst    später    post    cohabitationem    langsam    und     tropfenweise    aus    der- 
selben ab. 

Weiter  auf  diese  an  sich  hochinteressanten  Dinge  einzugehen  ist 
hier  nicht  der  Ort;  ich  verweise  den  Leser  auf  meine  kleine  Arbeit. 
Nur  die  eine  auch  differentialdiagnostiseh  wichtige  Thatsache  sei  noch 
hervorgehoben,  dass  in  meinem  Falle  gegenüber  der  Anästhesie  der 
Scrotalhaut  (Nn.  scrotales  posteriores  vom  N.  pudendalis)  die  Empfind- 
lichkeit des  Hodens  selbst  ebenso  erhalten  war,  wie  der  Cremasterreflex 
(N.  spermaticus  externus  vom  N.  genitocruralis).  Diese  Nerven  entstammen 
eben  wie  die  die  vordere  Scrotalhälfte  innervirenden  Aeste  (N.  ilio- 
inguinalis)  dem  durchaus  intact  gebliebenen  Plexus  lumbaris. 

Ob  eine  isolirte  Erkrankung  der  Cauda  equina  vorliegt  oder 
ob  neben  derselben  das  Bückenmark  speeiell  der  Conus  medullaris  mir 
affieirt  ist,  hat  sich,  so  weit  bisher  bekannt  geworden,  nur  in  der  Minder- 
zahl der  Fälle  sicher  entscheiden  lassen.  Dass  dies  namentlich  bei  durch 
Trauma  (meist  Fall  auf  die  untere  Partie  der  Wirbelsäule  oder  das  Gresäss) 
entstandenen  Läsionen  sehr  schwer  ist,  haben  wir  oben  genügend  betont. 
Neben  dem  Trauma  sind  es  hauptsächlich  noch  drei  andere  ätiologische 
Momente,  welche  von  den  Autoren  (Thorburn,  Schultze,  Lange 
und  Simon,  Leyden,  Eisenlohr,  Westphal,  Eulenburg,  Lach- 
mann, Laquer)  in  den  Vordergrund  gestellt  wurden.  Nämlich  erstens 
(seltener)  in  der  Sacral-  oder  untersten  Wirbelsäulenregion  vorkommende 
Bildungshemmungen  (Spina  bifida),  sodann  syphilitische 
Affectionen  der  den  untersten  Bückenmarksabschnitt  und  die  Cauda 
equina  einhüllenden  spinalen  Häute  und  endlich  N  e  u h  i  1  d  u  n  g  e  n 
(Tumoren)  innerhalb  des  Sacralcanals.  Fehlt,  wie  dies  speeiell  Laquer 
in  seinem  oben  erwähnten  wichtigen  Fall  ausgeführt  hat,  jede  traumatische 
Ursache,  bestehen  ferner  monate-  oder  gar  jahrelang  starke  locali- 
sirte  Schmerzen  am  Kreuzbein,  und  verbinden  sich  mit  diesen  die 
oben  geschilderten  Störungen  der  Blasen-,  Mastdarm-  und  Geschlechts- 
funetion,  fehlen  endlich  entzündliche  Veränderungen  der  Wirbel- 
gelenke und  der  Knochen,  so  kann  man  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit 
die  Diagnose  auf  Anwesenheit  einer  Neubildung  im  Sacralcanal  und 
Compression  der  Nervenwurzeln  durch  diese  stellen. 

Weniger  wichtig  für  die  Diagnose  erscheint  dabei  das  Bestehen 
oder  das  Fehlen  von  Lähmungserscheinungen  motorischer  oder  sensibler 
Natur  an  den  unteren  Extremitäten  (speeiell  im  Ischiadicusgebiet),  da 
natürlich  der  pathologische  Process  im  Sacralcanal  auch  mehr  oder  weniger 
hoch  hinaufreichen  beziehungsweise  circumscript  oder  in  die  Breite  aus- 
gedehnt sein  kann. 
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Behufs  der  Behandlung  ist  bei  sichergestellter  Lues  eine  anti- 
syphilitische Cur  einzuleiten.  Bei  traumatischen  Affectionen  hat  der 
Chirurg  einzugreifen,  und  dass  auch  bei  Neubildungen  im  Sacralcanal, 
Avenn  die  Diagnose  feststeht,  die  operative  Chirurgie  glänzende  Erfolge 
erzielen  kann,  lehrt  der  hochinteressante  Fall  Laquer's.  Mit  L.  Beim 
entfernte  er  bei  einem  jahrelang  schwer  leidenden  Manne  eine  etwa 
von  der  Mitte  des  Kreuzbeins  bis  in  den  Wirbelcanal  hineinreichende, 
weiche,  kleinfingerdicke  Geschwulst  (Lymphangioma  cavernosum),  welche 
extradural  lag,  weder  mit  den  Wurzeln  noch  mit  der  Dura  verwachsen 
war,  aber  Cauda  equina  und  Dura  stark  nach  vorn  gedrängt  hatte.  Der 
Mann  wurde  fast  vollkommen  wieder  hergestellt  und  arbeitsfähig. 

Auch  durch  eine  consequente  Behandlung  mittelst  Bäder,  Elektri- 
sation,  subcutanen  Strychnininjectionen  kann  eine  oft  recht  erfreuliche 
Besserung  der  Patienten  herbeigeführt  werden;  dies  lehren  eigene  und 
speciell  A.  Eulenburg?s  Erfahrungen,  der  bei  einer  36jährigen  Dame, 
trotzdem  das  Leiden  schon  viele  Jahre  bestand,  namentlich  durch  An- 
wendung localer  Faradisation  und  der  oben  erwähnten  Mittel  eine  nam- 
hafte Besserung  erzielte. 

Die  schon  oben  (S.  387)  erwähnten  Versuche  Ferners  und 
Yeo's  an  Affen,  welche  übrigens  nicht  in  allen  Punkten  mit  den  durch 
die  Beobachtung  verletzter  oder  kranker  Menschen  gewonnenen  Daten 
übereinstimmen,  lehren  über  diese  Verhältnisse  Folgendes: 

Die  erste  und  zweite  Lendenwurzel  innerviren  die  unteren  Bauch- 
muskeln. [Beugung  des  Oberschenkels  und  Contractionen  des  M.  cremaster, 
welche  Bewegungen  beim  Menschen  sicher  durch  das  erste  und  zweite 
Lumbaisegment  vermittelt  werden,-)  konnten  durch  Beizung  dieser 
Wurzeln  beim  Affen  nicht  erzielt  werden.]  Durch  Beizung  der  dritten 
Lendenwurzel  wurden  die  Mm.  iliopsoas,  der  Sartorius,  die  Kniestrecker, 
durch  Beizung  der  vierten  Wurzel  die  Glutäi,  Adductoren,  die  Knie- 
strecker und  der  M.  peroneus  longus  in  Thätigkeit  versetzt. 

Die  fünfte  Wurzel  erregte  die  Gesässmuskeln,  die  Beuger  des 
Unterschenkels  und  alle  Muskeln  an  der  Vorder-  und  Bückseite  des- 
selben, durch  Beizung  der  ersten  Sacralwurzel  kam  Beugung  des  Unter- 
schenkels zu  Stande.  Contrahirt  wurden  die  Wadenmuskeln,  der  lange 
Zehenstrecker  und  die  Muskeln  des  Fusses,  durch  Beizung  der  zweiten 
Sacralwurzel  beug-ten  sich  die  Zehen  durch   die  Wirkung  der  Interossei. 


■■'•)  Tgl.  die  gegenüberstellende  tabellarische  Uebersielit. 
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Legalisation   der    Function   in   den    verschiedenen  Segmentt-n 

des  Rückenmarks. 

(Nach  S  t  a  r  r  -  E  d  i  n  g  c  r.) 


Segmente 


Muskeln 


Ee  f  1  e  x  e 


Gefühlsinnervation 
der  Haut 


1. 

Lumbalis 


Lumbalis 


3. 

Lumbalis 


4. 

Lumbalis 


o. 
Lumbalis 


1.  u.  2. 
Saeralis 


o.  u.  o. 
Saeralis 


ileopsoas,   Sartorius, 
Bauchmuskeln 


Ileopsoas,  Sartorius,  Knie- 
beuger (Remak?),  Quadri- 
eeps  femoris 

Quadrieeps  fem.,  Einwärts- 
roller   der  Schenkel,    Ad- 
duetores  fem. 

Abductores    femoris,    Ad- 

duetores  femoris,   Tibialis 

antieus,  Kniebeuger 

(Perrier?) 


Auswärtsroller  der  Hüfte, 

Kniebeuger      (Ferrier?) 

Beuger  des  Fusses, 

Strecker  der   Zehen, 

Peronei 

Beuger    des    Pusses    und 

der  Zehen,  Peronei,  kleine 

Pussmuskeln 


Cremasterreflex,     !  Haut    der   Scham- 
1. — 3.  Lumbalis     !  gegend.  Vorderseite 
des  Scrotum 


Patellarsehnenrefiex,     Aeussere  Seite  der 
2. — 4.  Lumbalis  Hüfte 


Vorder-  und  Innen- 
seite der  Hüfte 


Glutäalreflex 
4. — 5.  Lumbalis 


Plantarreflex 


Innere     Seite     der 

Hüfte  und  des  Beins 

bis    zum   Knöchel. 

Innenseite  des 

Pusses 

Rückseite  der  Hütte. 

des    Oberschenkels 

und  äusserer  Theil 

des  Pusses 


Hinterseite  des 

Oberschenkels, 

äussere  Seite  des 

Beins  und  Pusses 


Muskeln  des  Perineum      Achillessehnenreflex,     Haut  über  dem  Os 
Blasen-  und  Rectal-        sacrum,  After, 

Damm,Geschlechts- 
theile 
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Beifolgende    Figuren    sollen   eine  Vorstellung   von  der  Vertheilung 

der   sensiblen   Nerven   am   unteren  Abschnitt  des  Rumpfes  und  an  deo 
unteren  Extremitäten   geben,   wie    sie  nach  sorgfältigen  Untersuchungen 

Piff.  32. 


Die  Vertheilung    der    sensiblen    Nerven    am    unteren    Rumpfabschnitt    und   den    unteren   Extremitäten 

(nach  A.  Starr). 


an  schwer  verletzten  Menschen  (bei  Läsionen  der  unteren  Dorsal-  und 
der  Lendenwirbel  mit  Quetschung  des  Marks  und  der  Nervenwurzeln)  von 
Allen  Starr  und  von  W.  Thorburn  festgestellt  worden  ist,  Wenngleich 
die  Befunde  beider  Autoren  nicht  miteinander  übereinstimmen  und  die 
Untersuchungsergebnisse  jedes  einzelnen  von  ihnen   durch  spätere,  noch 
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ausgedehntere  Forschungen  erweitert  oder  richtiggestellt  werden  mögen, 
so  geben  uns  doch  die  beiliegenden  Figuren  (Nr.  32  u.  33)  eine  ungefähre 
Vorstellung  von  dem,  was  wir  bis  heute  speciell  durch  die  klinische 
Beobachtung  über  diese  Dinge  wissen. 

Fig.. 33. 


Li 


S3 


Die   Verkeilung  der  sensiblen   Nerven    am    unteren   Rumplabschnitt    und    den    unteren    Extremitäten 

(nach  W.  Thorburn). 

Betreffs  der  Bezeichnungen  in  der  Thorburn'sehen  Figur,  so 
bedeuten  S{,  Lu  &>,  L.z  etc.  den  ersten  Sacral-  oder  den  ersten  Lumbal- 
nerven und  so  fort  "(also  i4  den  vierten  Lumbalnerven). 

In  der  Starr'sehen  Figur  bezeichnet  die  Zahl  1  den  Bezirk  des 
fünften  die  Zahl  2  den  des  vierten,  die  Zahl  r>  den  des  dritten,  die 
Zahl   4   den   des   ersten    Sacralnerven.    Die    Zahl    5    gibt    den  Bezirk 
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des  fünften,  die  Zahl  6  den  des  dritten,  die  Zahl  7  den  des  zweiten 
Lumbalnerven  an.  (lieber  den  Innervationsbezirk  des  vierten  Lenden- 
nnd  zweiten  Sacralnerven  finden  sieh,  wie  man  sieht,  bei  Starr  über- 
haupt keine  Angaben.) 
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